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Bereits in der Mitte des 18. Jahrhunderts wurden Herzmuskelerkrankungen beim Menschen als 
chronische Myokarditis bezeichnet. 1869 beschrieben LIOUVILLE und HALLOPEAU erstmalig das 
Bild der Hypertrophen Kardiomyopathie (HKMP). Seit der Beschreibung durch BROCK im Jahr 
1957 wird die HKMP als Entität anerkannt. Der Terminus Kardiomyopathie (griechisch: kardio 
(καρδία): Herz, myo (μυς): Muskel, páthos (πάθος): Leiden) wurde 1968 von GOODWIN et al. für 
den Phänotyp der HKMP vorgeschlagen.  
 
Die Definition der Kardiomyopathien wurde über die Jahre immer weiter modifiziert. MARON et al. 
definierten 2006 Kardiomyopathien wie folgt:  
„Kardiomyopathien sind eine heterogene Gruppe von Erkrankungen des Herzmuskels, die mit 
mechanischen und/oder elektrischen Funktionsstörungen einhergehen und üblicherweise, aber 
nicht zwingend, mit einer unangemessenen Hypertrophie oder Dilatation der Herzkammern 
einhergehen. Die Ursachen sind vielfältig und häufig genetisch bedingt. Kardiomyopathien 
beschränken sich entweder auf das Herz (primäre Kardiomyopathien) oder sind Teil einer 
generalisierten systemischen Erkrankung (sekundäre Kardiomyopathien). Folgen sind oft 
kardiovaskulär bedingte Todesfälle oder progressive Einschränkungen, die mit einer 
Herzinsuffizienz einhergehen“.  
ELLIOTT et al. modifizierten 2008 diese Definition dahingehend, dass Kardiomyopathien eine 
funktionelle und strukturelle Abnormität des Herzmuskels sind, ohne dass koronare 
Gefäßerkrankung, Hypertension, Klappenerkrankungen und kongenitale Herzdefekte in einem 
Ausmaß vorliegen, das die Veränderungen erklären kann.  
 
Seit den 1970er Jahren sind Kardiomyopathien bei Katzen beschrieben (LIU 1970, TILLEY et al. 
1975 und 1977, LIU 1977). Es bestehen zahlreiche Parallelen zu den entsprechenden 
Erkrankungen des Menschen, sodass die Katze auch als Tiermodell herangezogen wird (TILLEY 
1977, FOX et al. 2000 und 2007). Damit kommt der Untersuchung bei Katzen auch für die 
Humanmedizin Bedeutung zu.  
Kardiomyopathien sind die häufigste kardiovaskuläre Erkrankung der Katze und damit ein 
wichtiger Grund für Morbidität und Mortalität (HARPSTER 1977, BRIGHT et al. 1992, BONAGURA 
1994, FOX et al. 1995, LUIS FUENTES 2002, FOX 1999, RIESEN et al. 2007).  
Sie erzeugen heterogene strukturelle und pathophysiologische Abnormitäten (FOX 1999 und 2003, 
FERASIN 2008). Klinische Konsequenzen können kongestive Linksherzinsuffizienz mit Dyspnoe 
durch Lungenödem und Pleuraerguss, arterielle Thrombembolie, kongestive 
Rechtsherzinsuffizienz ebenso wie Symptome eines verminderten Auswurfes sein.  
 
Die Kardiomyopathien können anhand ihrer Ätiologie in primäre und sekundäre Kardiomyopathien 
unterteilt werden. Bei den primären Kardiomyopathien ist die Ursache genetisch oder idiopathisch. 
Anhand des Phänotyps können sie in hypertrophe, restriktive, unklassifizierte, dilatative und 
arrhythmogene rechsventrikuläre Kardiomyopathie unterteilt werden (FERASIN et al. 2008).  
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Die sekundären Kardiomyopathien hingegen werden durch eine Grunderkrankung mit Auswirkung 
auf das Myokard wie z.B. Hyperthyreose bedingt. Diese Form der Kardiomyopathie eröffnet die 
Möglichkeit der kausalen Therapie mit einer Option auf eventuelle Reversibilität, während nicht 
erkannte auslösende Erkrankungen die Stabilisierung erschweren. Das Vorkommen wird als 
seltener als die primären Kardiomyopathien beschrieben.  
 
Im letzten Drittel des vergangenen Jahrhunderts haben mit zunehmender Verfügbarkeit von 
Herzultraschall die Kenntnisse über Kardiomyopathien zugenommen (LUIS FUENTES 1992). 
Allerdings wird weiter beständig zu dieser verbreiteten Erkrankung geforscht, da neben anderen 
auch zahlreiche Fragen zu Vorkommen, Verbreitung und Ausprägung nicht abschließend 
beantwortet sind.  
 
Daraus resultiert die folgende Zielsetzung dieser Dissertation:  
 Beschreibung der Häufigkeit der einzelnen Kardiomyopathien basierend auf den zwischen 
Februar 2006 und Juli 2008 dokumentierten Fällen 
 Beschreibung der jeweiligen klinischen Symptome und des Schweregrades 
 Untersuchung der Unterschiede zwischen den Gruppen im Hinblick auf: 
o Signalement 
o Vorstellungsgrund 
o Klinische Symptome: Vorhandensein, Ausprägungsgrad 
o Linksatriale Durchmesser und Funktion 
o Linksventrikuläre Durchmesser, Wanddicken und Funktion 
o Verteilung der Hypertrophie, sofern vorhanden 
 Betrachtung der sekundären Kardiomyopathien 
o Charakterisierung der aufgetretenen Veränderungen 
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2 Allgemeine Grundlagen 
2.1   Nomenklatur 
Im allgemeinen Sprachgebrauch ist die Bezeichnung der Kardiomyopathien mit dem dem 
Englischen entlehnten –CM für cardiomyopathy statt -KMP, also HCM, RCM, UCM, DCM, 
gebräuchlicher. Zur Vereinheitlichung wurde hier die deutsche Abkürzung gewählt.  
Sekundäre Kardiomyopathien wurden im englischen Sprachgebrauch von FOX et al. 1999 als 
2°CM für Herzmuskelerkrankungen verwendet, die durch eine identifizierbare systemische, 
metabolische oder nutritive Ursache bedingt sind. Davon grenzen diese Autoren spezifische 
Kardiomyopathien (SCM) ab, unter die z.B. eine ischämische Kardiomyopathie oder eine 
Myokarditis fällt. Die Wahl des Begriffs 2°CM bzw. in der deutschen Variante 2°KMP versucht dem 
Sachverhalt gerecht zu werden, dass diese Arbeit systemische Erkrankungen mit myokardialer 
Auswirkung untersucht, ohne histologisch gesicherte Diagnosen spezifischer Gründe liefern zu 
können.  
2.2   Klassifizierung von Kardiomyopathien 
Für die Klassifizierung gibt es verschiedene Ansätze. So kann eine Unterteilung anhand der 
Ätiologie (primäre und sekundäre Kardiomyopathien), anhand der kardialen Morphologie (HKMP, 
DKMP, RKMP) oder anhand der kardialen Funktion (systolische Dysfunktion: z.B. DKMP oder 
diastolische Dysfunktion: z.B. HKMP, RKMP, infiltrative Neoplasie) vorgenommen werden (LUIS 
FUENTES 1993). 
Einigkeit besteht dahingehend, dass eine Klassifizierung der Kardiomyopathien sinnvoll ist und 
hilft, Aussagen über Therapie und Prognose zu treffen. Allerdings gibt es zahlreiche Ansätze zur 
weiteren Subklassifizierung und die Einteilung wird konstant erneuert und erweitert 
(RICHARDSON et al. 1996, MARON et al. 2006, ELLIOTT et al. 2008: s. Anhang, Tab. 13-15). 
In dieser Untersuchung erfolgt die Unterteilung in primäre und sekundäre Kardiomyopathien. Bei 
primären Kardiomyopathien liegt eine myokardiale Dysfunktion unbekannter Ätiologie vor, ohne 
dass strukturelle Herzerkrankungen (z.B. Aortenstenose, primäre Mitral-/Trikuspidalinsuffizienz) 
oder systemische Erkrankungen auslösend sind. Bis 1995 waren die Hypertrophe (HKMP), 
Restriktive (RKMP), Unklassifizierte (UKMP) und Dilatative Kardiomyopathie (DKMP) beschrieben. 
1995 wurden die arrhythmogene rechtsventrikuläre und die restriktive Kardiomyopathie in der 
WHO-Klassifizierung ergänzt. 
Sekundäre oder ehemals spezifische (RICHARDSON et al. 1996) Kardiomyopathien hingegen 
werden durch systemische Grunderkrankungen (z.B. systemische Hypertension, 
Endokrinopathien, insbesondere Hyperthyreose) bedingt (TILLEY et al. 1977, FOX et al. 1995, 
FOX 1999, LUIS FUENTES 1992). 
2.3   Pathophysiologie 
Da zahlreiche Mechanismen bei den Kardiomyopathien identisch sind, wird diese vor der 
Unterscheidung in die einzelnen Entitäten aufgeführt. 
2.3.1 Diastolische Dysfunktion 
Eine diastolische Dysfunktion ist an so gut wie allen Formen beteiligt (FERASIN 2009). 
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Während bei HKMP-Patienten hauptsächlich die Hypertrophie mit Beteiligung von Fibrose und ein 
Verlust der normalen Zellarchitektur (myozytäres Disarray) auslösend sind, dominiert bei der 
RKMP der bindegewebige Umbau. 
Die diastolische Dysfunktion setzt sich aus einer gestörten aktiven Relaxation (HANRATH et al. 
1980, SPIRITO et al. 1985, BRIGHT et al. 1992) und/oder einer Störung der spätdiastolischen 
Dehnbarkeit (passive Compliancestörung) zusammen. 
Als Reaktion auf den schlechteren Auswurf reagiert der Körper mit einer vermehrten 
Katecholaminausschüttung, die zusätzlich zu dem ohnehin verminderten Füllungsvolumens eine 
weitere Verschlechterung des kardialen Outputs nach sich zieht (FERASIN 2009). 
Tachykardie verschlechtert sowohl die diastolische Funktion als auch die Myokardperfusion weiter, 
weil die Zeit für die Diastole und somit die ventrikuläre Füllung und der koronaren Blutfluss 
reduziert wird, woraus auch koronare Ischämie resultieren kann (FERASIN 2009). 
2.3.2 Myokardiale Ischämie 
Regionale myokardiale Ischämie kann bei jeder Kardiomyopathieform auftreten (FOX 2003 und 
2004, CESTA et al. 2005). Dadurch kommt es zu einer weiteren Verschlechterung der 
diastolischen Funktion, weil dieser energieabhängige Prozess durch die Unterversorgung 
beeinträchtigt wird. 
Auslösende Faktoren für myokardiale Ischämie sind - so insbesondere bei der HKMP belegt - 
inadäquate Kapillardichte im Verhältnis zur Muskelmasse, Verengung der intramuralen 
Koronararterien (LIU et al. 1993, KITTLESON et al. 1995, FOX et al. 1995, FOX 2003, BLAUWET 
et al. 2009) und herabgesetzter Koronarperfusionsdruck bei erhöhtem Füllungs-drucks (MARON et 
al. 1986, MARON et al. 1987, LAWSON 1987, WIGLE 1987, GROVER-MCKAY et al. 1989, 
O‘GARA et al. 1989). Erhöhter intraventrikulärer Druck kann zu erhöhter Wandspannung und 
vermehrtem Sauerstoffverbrauch führen (RUSH 1998, FOX 1999). 
Die myokardiale Ischämie ist auch verantwortlich für den Brustschmerz, von dem manche 
Menschen mit HKMP berichten (VON DOHLEN et al. 1989). Im Zuge dieser Minderperfusion 
können Infarkte auftreten, die zu regionaler systolischer Dysfunktion (Hypo- und Dyskinesie, 
Dyssynchronität) und ventrikulärem Remodeling inkl. Fibrosierung führen können (FOX 1999, 
2003, und 2004, CESTA et al. 2005, AUPPERLE et al. 2009 und 2011). 
Ischämie verringert die Schwelle zu Kammerflimmern und erhöht die Sensibilität gegenüber dem 
Sympathikotonus, was kardiale Arrhythmien begünstigen und aufrechterhalten kann (KENNEDY et 
al. 1994, FERASIN 2012). 
2.3.3 Arrhythmien, Hypotension 
Tachyarrhythmien bedingen wiederum einen erhöhten Sauerstoffbedarf, was die aktive Relaxation 
weiter verschlechtert und auch eine verringerte myokardiale Compliance und reduzierte 
Ventrikelfüllung nach sich zieht (FOX 1999). Da die diastolische Füllungszeit umgekehrt 
proportional zur Herzfrequenz ist (RUSH 1999), können supra- und ventrikuläre Tachyarrhythmien 
oder Sinustachykardie die Herzleistung weiter herabsetzen und die klinische Dekompensation 
auslösen (CÔTÉ et al. 2004a). Andere Konsequenzen können erhöhte Druckgradienten im 
Ausflusstrakt und reduzierter Auswurf sein (FOX 1999). 
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Bei Katzen mit dekompensierter Herzinsuffizienz muss keine Tachykardie vorliegen, neben 
normalen Herzfrequenzen ist auch eine Bradyarrhythmie/-kardie möglich (CÔTÉ et al. 2004a, 
ABBOTT 2010). Ventrikuläre Extrasystolen können auftreten (CÔTÉ et al. 2004a). Die Arrhythmien 
können paroxysmal auftreten und somit bei der Untersuchung nicht auffällig sein (FERASIN 2009). 
Schwere paroxysmale Arrhythmien können bei 10% der betroffenen Katzen zu Synkopen 
(FERASIN 2003) oder zum plötzlichen Tod (RUSH et al. 2002) führen. 
Arrhythmien und Hypotension (systolischer Blutdruck < 120 mmHg) sind bei 10-15% der Katzen 
mit dekompensierten Kardiomyopathien auffällig (FERASIN 2009). Hypotension wird auf die 
signifikante Reduktion des kardialen Outputs zurückgeführt und wird normalerweise bei den 
schwerwiegenden Fällen beobachtet (FERASIN et al. 2003). 
2.3.4 SAM (systolic anterior motion) 
Durch eine Bewegung des septalen Mitralsegels in Richtung des interventrikulären Septums 
(SAM) in der mittleren oder späten Systole entsteht eine Einengung des linksventrikulären 
Ausflusstrakts. Dieses Phänomen wird auch als dynamische linksventrikuläre 
Ausflusstraktobstruktion, funktionelle Subaortenstenose oder LVOTO (left ventricular outflow tract 
obstruction) bezeichnet (FOX et al. 1995, KITTLESON et al. 1999, FOX 1999 und 2003, FERASIN 
2008). Eine signifikante SAM wird immer von einer Mitralinsuffizienz begleitet (FOX et al. 1995, 
BONAGURA 1999). 
Ursprünglich wurde davon ausgegangen, dass bei einer Einengung der Ausstrombahn eine 
Ansaugung im Sinne eines Venturi-Effekts dieses Phänomen erklärt. Dagegen spricht aber, dass 
SAM bereits in der frühen Systole noch vor dem Auswurf beginnt, wo Venturi-Kräfte noch zu 
vernachlässigen sind (SHERRID et al. 2000). Die treibende Kraft scheinen hydrodynamische Zug- 
oder Schubkräfte zu sein (SHERRID 2006). 
Begünstigend wirken verschiedene Prozesse wie eine veränderte linksventrikuläre Geometrie 
insbesondere des Klappenhalteapparats, septale Hypertrophie, hyperdynamische systolische 
Funktion sowie intrinsische Klappenveränderungen (PAIGE et al. 2007). Die weiteren möglichen 
Ursachen, die SCHOBER und TODD 2010 zusammengefasst haben, sind vielfältig: Eine oder 
beide Mitralsegel und/oder die Chordae tendineae können eine vergrößerte Oberfläche aufweisen, 
verlängert, fehlgebildet oder vermehrt steif sein, der Insertionspunkt der Mitralklappe kann nach 
proximal verlagert sein, die ventrikuläre Seite des anterioren Mitralsegels kann direkt in den 
Papillarmuskel inserieren, die Mitralsegel können verdickt oder prolabiert sein, Mitralsegel und 
Papillarmuskeln können nach anterior disloziert sein, die Papillarmuskeln können dichter stehen, 
es kann nur ein einzelner, ein gespaltener oder es können zu viele Papillarmuskeln ausgebildet 
sein oder mehr Mitralsegelelemente können existieren. Wahrscheinlich ist die Entstehung 
multifaktoriell. Der genaue Mechanismus ist nicht mit letzter Sicherheit geklärt (FERASIN 2009, 
SCHOBER und TODD 2010). 
SAM kann intermittierend oder kontinuierlich vorliegen. Es besteht eine deutliche Abhängigkeit von 
Vorlast, Nachlast und kontraktilem Status: eine Zunahme mit erhöhtem Sympathikotonus kann 
auftreten (BONAGURA 1999, LUIS FUENTES 2002). 
Hämodynamisch können aus der SAM verschiedene Konsequenzen resultieren: 
1) Schlagvolumen und somit die Herzauswurfleistung sind verringert (FERASIN 2012) 
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2) Es besteht eine Druckbelastung für den linken Ventrikel und somit wird weitere kardiale 
Hypertrophie stimuliert (MARON et al. 2003, FERASIN 2012) 
3) Die Mitralinsuffizienz kann zu linksatrialer Dilatation führen (FERASIN 2012) 
4) Der mechanische Kontakt der Klappe mit dem Septumanteil kann zu fibrotischen 
Veränderungen („contact lesions“ oder „kissing lesions“) führen, die die normale Funktion der 
beiden Anteile beeinträchtigen können (FERASIN 2012) 
5) Eventuell kann eine weitere Perfusionsstörung des Myokards in Abhängigkeit von den 
Druckgradienten über die linksventrikuläre Ausflusstraktobstruktion entstehen (LIU et al. 1993, 
EFTHIMIDIASIS et al. 2009, MARON et al. 2009) 
SAM wurde ursprünglich als Teil der HKMP interpretiert, kann aber auch unabhängig von 
linksventrikulärer Hypertrophie auftreten. Das Phänomen wird aber als deutlich hinweisend auf 
eine entstehende HKMP oder anderweitige KMP interpretiert (PAIGE 2007, FERASIN 2012). 
2.3.5 Mitralinsuffizienz 
Eine Mitralinsuffizienz kann außer durch SAM auch durch den Umbau des linken Ventrikels, 
Papillarmuskeldysfunktion oder sekundär durch atriale Dilatation mit daraus resultierender 
Dehnung des Mitralannulus ausgelöst werden. Daraus kann wiederum ein erhöhter linksatrialer 
Druck resultieren (BONAGURA 1999). 
2.3.6 Systolische Dysfunktion 
Durch eine systolische Dysfunktion kommt es zu einer Reduktion des kardialen Outputs. Diese 
kann gesteigerten Füllungsdruck, erhöhte enddiastolischen Durchmesser und letzten Endes 
kongestive Linksherzinsuffizienz nach sich ziehen (FERASIN 2009). 
Diese systolische Dysfunktion ist der Hauptmechanismus bei DKMP und ARVC (FERASIN 2009). 
Allerdings wird auch bei der HKMP zumindest ein Beitrag einer systolischen Funktionsstörung 
diskutiert (TARDIFF et al. 2005, KOFFAS et al. 2006). 
Auch bei anderen Kardiomyopathien, die mit deutlicher myokardialer Fibrosierung verbunden sind 
(z.B. RKMP, UKMP oder Myokarditis) kann diese Einschränkung vorliegen. 
2.3.7 Weitere Mechanismen 
Nach FERASIN (2009) spielen zahlreiche weitere Faktoren eine Rolle.  
So wird die Beteiligung einer Entzündungsreaktion diskutiert (s. Myokarditis). 
In der Humanmedizin ist eine Asynchronität in der linksventrikulären Wandbewegung beschrieben, 
von der angenommen wird, dass auch sie ein entscheidender Faktor oder eine Folge der 
diastolischen Dysfunktion ist (OKI et al. 2000). KOFFAS et al. (2006) beschreiben hingegen einen 
Verlust der Asynchronität, die bei normalen Katzen zu beobachten ist. 
Neurohormonale Aktivierung (RAAS, Sympathikotonus, TNF, Endothelin) wird als Reaktion auf das 
Herzminutenvolumen und somit die verminderte Perfusion über die Barorezeptoren (Carotissinus, 
Aortenbogen, afferente renale Arteriolen) erfolgen. In der kompensatorischen Phase wird über das 
RAAS eine Vasokonstriktion und Natriumretention eine Erhöhung des Blutvolumens und dadurch 
ein erhöhter venöser Rückflusses ausgelöst (TAUGNER 2001). Ebenfalls über die Barorezeptoren 
wird das sympathische Nervensystem aktiviert, was wiederum eine vermehrte Vasokonstriktion, 
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weitere Aktivierung des RAAS und erhöhte myokardiale Kontraktilität und Herzfrequenz bedingt. 
So wird der Wandstress im linken Ventrikel weiter erhöht. 
Des Weiteren zirkuliert vermehrt TNF-α, was endotheliale Schäden bewirken kann (MEURS et al. 
2005). Auch Endothelin, ein potenter Vasokonstriktor, ist bei Katzen mit Myokarderkrankungen 
signifikant erhöht und könnte eine relevante Rolle spielen, indem es zu Zellproliferation, 
Vasokonstriktion, Aktivierung des Sympathikus und kardialem Remodeling führt (PROSEK et al. 
2004). 
2.4  Dekompensation 
Besondere Risikofaktoren für die Dekompensation einer bisher subklinischen Kardiomyopathie 
stellen Stress, Fieber, Anämie, Hyperthyreose, Allgemeinanästhesie oder Infusionstherapie dar. 
Eine protrahierte Tachykardie zieht einen erhöhten Sauerstoffbedarf, herabgesetzte 
Koronarperfusionszeit und erhöhte linksatriale Füllungsdrücke nach sich. Das liefert eine Erklärung 
für das akute Lungenödem („flash pulmonary edema“) (BONAGURA 1999, RUSH et al. 2002, 
FERASIN 2009). Fällt bei Patienten mit Kardiomyopathie die benötigte verstärkte linksatriale 
Kontraktion weg, z.B. durch das Auftreten von Vorhofflimmern, ist ebenfalls mit 
Kongestionserscheinungen zu rechnen (BONAGURA 1999). Auch die Verabreichung von 
Kortikosteroiden kann einer Dekompensation begünstigen (RUSH et al. 2002). 
2.5   Kongestive Linksherzinsuffizienz 
Erhöhte linksatriale und pulmonalvenöse Drücke können im Zuge eines erhöhten linksventrikulären 
Füllungsdrucks entstehen (BRIGHT et al. 1991, BONAGURA 1999, LUIS FUENTES 2002). 
Konsequenz ist die Extravasation von Flüssigkeit in das Interstitium und die Alveolen 
(Lungenödem) oder die Ansammlung von Flüssigkeit im Thorax (Pleuraerguss) (BEHREND et al. 
1996, RUSH 1998). 
2.5.1 Arterielle Thrombembolie (ATE) 
Angaben über die Inzidenz einer ATE reichen bis zu einem Prozentsatz von 33-50% der Katzen 
mit HKMP (FOX und LIU 1999). Bei aortaler Thrombembolie geben SMITH et al. 2003 eine 
Mortalitätsrate von 63% mit einem Rezidivrisiko bei den Überlebenden von 45-75% an. 
Bei den meisten Tieren (90%: BONAGURA 1999, 71%: SMITH et al. 2003) liegt ein 
Sattelthrombus im Bereich der Aortenbifurkation vor. Des Weiteren können Mesenterial-, Zerebral-, 
Koronar-, Renal- oder insbesondere die rechte Brachialarterie (BONAGURA 1999) betroffen sein 
(LIU und FOX 1999). SMITH et al. (2003) haben 127 Katzen mit ATE untersucht. Dabei waren bei 
71% beide Hintergliedmaßen, bei 14% eine Hintergliedmaße und bei 12% eine Vordergliedmaße 
betroffen. 
Die Genese ist multifaktoriell. Die Thromben werden vor allem im linken Atrium gebildet, was die 
arterielle Lokalisation der Thromben erklärt (BÉDARD et al. 2007). Die zugrundeliegenden 
Mechanismen umfassen im Zuge der linksatrialen und –aurikulären Dilatation Stase (LASTE und 
HARPSTER 1995) und Endothelveränderungen (FOX 1999). Bei Katzen mit ATE konnten 
erniedrige plasmatische Vitamin B12- und Argininkonzentrationen nachgewiesen werden, was in 
der TNF-α-mediierten endothelialen Dysfunktion und peripheren Gefäßerkrankungen eine Rolle 
spielen kann (MCMICHAEL et al. 2000). Zudem kann eine Hyperkoagulabilität vorliegen: 
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STOKOL et al. (2008) haben im Hinblick auf Fibrinogen, Faktor VIII, Thrombin-Antithrombin-
Komplex und D-Dimere verschiedene Veränderungen feststellen können, HELENSKI und ROSS 
haben 1987 eine erhöhte Plättchenaggregation auf ADP hin nachgewiesen. 2007 haben BÉDARD 
et al. bei 45% der asymptomatisch an HKMP erkrankten Katzen eine erhöhte Gerinnungsneigung 
aus verschiedenen Gründen nachgewiesen. 
Ein erhöhtes Risiko wird für Katzen mit deutlicher linksatrialer Dilatation und spontanem 
Echokontrast (SEC oder „Smoke“: Erythrozytenaggregate, die sich bei geringen Scherkräften und 
Stase zeigen) beschrieben, wobei auch ohne das Vorliegen dieser Faktoren eine gesteigerte 
Gerinnungsneigung vorliegen kann (BÉDARD et al. 2007). 
2.5.2 Hypothermie 
Signifikante Hypothermie liegt bei einer Mehrzahl der Katzen mit dekompensierter 
Kardiomyopathie vor, besonders ausgeprägt bei Tieren mit ATE (BONAGURA 1995, RUSH et al. 
2002, SMITH et al. 2003, nach FERASIN 2009). 
2.5.3 Aszites 
Bei rund 10% der dekompensierten Kardiomyopathien kann Aszites festgestellt werden (FERASIN 
et al. 2003) und ist hinweisend auf ARVC, DKMP, RKMP oder komplizierte HKMP-Formen oder 
myokardiale Ischämie (FERASIN 2009). 
2.5.4 Perikarderguss 
Die häufigste Ursache für einen Perikarderguss bei Katzen ist kongestive Herzinsuffizienz, wobei 
der Erguss im Normalfall nicht ausreicht, um Symptome zu verursachen (HALL et al. 2007). 
2.6   Klinische Befunde bei felinen Kardiomyopathien 
Der Verdacht auf eine Herzerkrankung basiert auf der Vorgeschichte und den klinischen Befunden. 
Zu diesen gehören insbesondere Galopprhythmus, Herzgeräusch, abnorme Herzfrequenz und 
Arrhythmie, abnormem Atmungstyp, abnorme Atmungsgeräusche und Venenstauung (TILLEY 
1977, FOX 1999). Anders als bei Hunden lässt sich eine Belastungsintoleranz bzw. ein 
Leistungsrückgang schwerer feststellen. Wenig spezifische Symptome wie Anorexie und 
Gewichtsverlust können vorliegen (FOX 1999, TORIN 2007). 
Tab. 2: Mögliche kardiogene Befunde und Symptome bei Katzen (nach BONAGURA 2010; 
(BRIGHT et al. 1992, LASTE und HARPSTER 1995, BEHREND et al. 1997, RUSH 1998, FOX 
1999, RODRIQUEZ und HARPSTER 2002, HÄGGSTRÖM 2003, TORIN et al. 2007) 
Auskultationsbefunde Herzgeräusch (SAM oder Mitralinsuffizienz) 
Galopprhythmus (S3 und/oder S4) 
Arrhythmie 
gedämpfte oder schwache Herztöne 
Pulsabnormitäten Femoralispuls hypo-/hyperkinetisch, variabel oder alternierend 
prominenter Jugularvenenpuls 
Arterielle Thrombembolie Para-, Monoparese/-plegie (Hintergliedmaßen, seltener rechte 
Vordergliedmaße)  
herabgesetzter oder fehlender Puls/mit Dopplerverfahren 
2 Allgemeine Grundlagen 
9 
 
detektierbarer Blutfluss; Ischämieanzeichen (pulslos, kalt, blass) 
feste Skelettmuskeln oder Kontraktion mit Muskelschmerz 
Neuropathie des unteren motorischen Neurons 
Symptome anderer betroffener Organe (z.B. Gehirn, Niere, 
Mesenterialgefäße) 
Hyperkaliämie 
Respiratorische Befunde Tachypnoe 
Dyspnoe 
Husten (selten) 
abnorme Atmungsnebengeräusche (bronchial, feuchte 
Rasselgeräusche) 
pleurale Flüssigkeitslinie 





Zeichen eines hämorrhagischen oder thrombotischen Hirninfarkts 
(verändertes Bewusstsein, Anfälle, veränderte Haltung durch 
zentralnervöse Ausfälle) 
Augenveränderungen zentrale Retinadegeneration (Taurinmangel) 
retinale Blutungen, Ablösung, geschlängelte Gefäße, 
Blindheit (Hypertension) 
Andere mögliche Befunde gestaute Jugularvenen; Aszites 
blasse oder zyanotische Schleimhäute 
systemische arterielle Hypotension; Hypothermie 
Lethargie, Apathie; Zurückgezogenheit, Verhaltensänderung 
Anorexie; Gewichtsverlust; Vomitus 
Symptome jeder potentiell auslösenden Erkrankung 
(Schilddrüsenvergrößerung, Polydipsie/-urie, abnorme Nierengröße 
oder -kontur; systemische arterielle Hypertension; abnorme 
Gesichtsform (Akromegalie) 
2.7   Primäre Kardiomyopathien 
In dieser Untersuchung werden fünf Formen unterschieden (BONAGURA 2005 und 2010): 
 Hypertrophe Kardiomyopathie (HKMP) 
o obstruktiv ↔ nicht-obstruktiv 
o diffus ↔ regional ↔ fokal 
 Restriktive Kardiomyopathie (RKMP) 
 Dilatative Kardiomyopathie (DKMP) 
 Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC) 
 Unklassifizierte Kardiomyopathie (UKMP) 
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2.7.1 Hypertrophe Kardiomyopathie (HKMP) 
2.7.1.1 Einleitung 
Die HKMP ist durch einen hypertrophierten, nicht dilatierten linken Ventrikel gekennzeichnet, ohne 
dass Grunderkrankungen vorliegen, die diese Folgeerscheinung nach sich ziehen (z.B. 
Aortenstenose, systemische Hypertension) (FOX et al. 1995, FOX 2003). 
Die HKMP ist die häufigste Herzmuskelerkrankung der Katze (LIU 1977, ATKINS et al. 1992, FOX 
et al. 1995, FOX 1999 und 2003, KITTLESON 1998 und 2005, FERASIN et al. 2003, LUIS 
FUENTES 2002, RUSH et al. 2002, BARAL et al. 2007, RIESEN et al. 2007, FERASIN 2008 und 
2012, KITTLESON et al. 2009). 
In der Humanmedizin ist die HKMP die häufigste genetische Herzerkrankung mit einer Prävalenz 
von 0,2% (MARON et al. 1995). Bei Katzen wird die Prävalenz milder, subklinischer HKMP mit 
15,5% wesentlich höher eingeschätzt (PAIGE et al. 2007). Dabei ist eine klinische Erkrankung 
nicht zwangsläufig zu erwarten. 
Bei Menschen ist eine klinische HKMP selten (MARON et al. 1993 und 1994), bei Katzen hingegen 
ist die HKMP die häufigste Ursache für kardiale Dekompensation. In zwei Untersuchungen zu 
kardialen Biomarkern bei Katzen mit Dyspnoe war bei über 50% eine dekompensierte HKMP 
auslösend (FOX et al. 2009, CONNOLLY et al. 2009). 
2.7.1.2 Ätiologie 
Die Ursache ist nicht endgültig geklärt. Vermutet wird aber eine genetische Basis. Einige Rassen 
scheinen eine höhere Prävalenz zu haben. Betroffen sind hier Katzen der Rassen Maine Coon 
(KITTLESON et al. 1999, MEURS et al. 2001, FRIES et al. 2008, GUNDLER et al. 2008), Ragdoll 
(LEFBOM et al. 2001, MEURS et al. 2007), Britisch Kurzhaar (PUTCUYPS et al. 2003, BATY 
2004, GRANSTRÖM et al. 2011), American Shorthair (MEURS et al. 1997), Perser (MARTIN et al. 
1994), Bengale (BONAGURA 2010), Norwegische Waldkatze, Burma, Sphynx (SILVERMANN et 
al. 2010), Sibirische Katze, Karthäuser und Cornish Rex (LUIS FUENTES 2002, FERASIN 2012). 
Bei Ragdoll-Katzen wird eine besonders schwere Verlaufsform beschrieben, Maine Coon haben 
ebenfalls schwere Erkrankungen, während American Shorthair-Katzen milder betroffen sein 
können (RIESEN et al. 2007). 
Familiäre Häufungen sind auch bei der Europäisch Kurzhaar-Katze (EKH) beschrieben (KRAUS et 
al. 1999, BATY et al. 2001, NAKAGAWA et al. 2002, FOX 2003). Es konnten autosomal-
dominante Vererbungsmuster nachgewiesen werden (KITTLESON et al. 1999, KRAUS et al. 
1999). 
Bei der Katze sind bisher zwei Genmutationen identifiziert, die die Krankheit begünstigen. Bei 
Maine Coon-Katzen wurde eine Mutation des Myosin-bindenden Protein C (MYBPC3-A31P) 
(MEURS et al. 2005), bei Ragdoll-Katzen eine separate Mutation (R820W) des gleichen Gens 
(MYBPC3) beschrieben (MEURS et al. 2007, LONGERI et al. 2013). Beim Menschen kann die 
Mutation des gleichen Gens eine Non-Compaction-Kardiomyopathie auslösen (RIPOLL VERA et 
al. 2010) 
Bei der humanen HKMP ist eine große genetische und phänotypische Heterogenität bekannt. Die 
Erkrankung betrifft gleichermaßen Männer und Frauen. Die Erkrankungsprävalenz liegt bei ca. 
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1:500 (MARON 2002) und die Erkrankung wird in über 60% autosomal-dominant vererbt (MARIAN 
und ROBERTS 2001). 
Beschrieben sind über 550 Mutationen auf 10 verschiedenen Sarkomer-Genen (HAFER et al. 
2007, XU et al. 2010), die die Entität HKMP auslösen können. Betroffen sind vor allem die Gene, 
die für Myosin Heavy Chain (ß-MHC) und Myosin-bindendes Protein C (MYBPC) kodieren 
(MARON et al. 2003). Die Defekte ziehen nicht zwangsläufig den Phänotyp einer HKMP nach sich 
(MARIAN 2010). 2007 beschrieben HAFER et al. bei ca. 50% der humanen Patienten mit dem 
Phänotyp einer HKMP die damals bekannten 300 Gendefekte. 
Auf der einen Seite erkranken nicht alle Katzen mit nachgewiesener Mutation (FRIES et al. 2008, 
SAMPEDRANO et al. 2009, GODIKSEN et al. 2011), auf der anderen Seite können Katzen mit 
negativem Gentest eine HKMP entwickeln. Also werden andere Mutationen nicht nur auf der 
Ebene der Sarkomeregesucht, die für die Entstehung des Phänotyps einer HKMP entscheidend 
sind (MEURS et al. 2009, FERASIN 2012). 
Auch die phänotypische Expression der zugrundeliegenden Mutation ist sehr heterogen. Das 
pathogenetische Potential der verschiedenen Mutationen ist variabel, aber andere Faktoren 
bestimmen ebenfalls die Ausprägung des abnormen Genotyps (HEFTI et al. 1997). So zeigen 
Familienmitglieder mit der gleichen Mutation unterschiedliche Ausprägungen und Verlaufsformen 
der Erkrankung (MARIAN 2010). Hier scheinen genetische Co-Modifikatoren und epigenetische 
Faktoren, eventuell auch die Umgebung, Einfluss zu haben (MARIAN 2010). 
Außerhalb der genetischen Ebene werden in der Literatur als mögliche Gründe für die Entstehung 
einer HKMP eine erhöhte Sensibilität gegenüber Katecholaminen, deren erhöhtes Vorkommen, 
abnormale Reaktion auf Ischämie, Fibrose oder trophische Faktoren wie Angiotensin (I, II, ACE 
und Rezeptor), Serotonin, Aldosteron, insulin-like growth factor (IGF), primäre Kollagenabnormität, 
Magnesiummangel oder abnormer Umgang mit Kalzium auf der Zellebene diskutiert (KITTLESON 
et al. 1992, BEHREND et al. 1996, FREEMAN et al. 1997, FOX 1999 und 2003, TSYBOULEVA et 
al. 2004, ROBERTS und SIGWART 2005, FERASIN 2008, YANG et al. 2008, COTO et al. 2010). 
2.7.1.3 Pathophysiologie 
Die HKMP ist durch eine Zunahme der linksventrikulären Muskelmasse und Wanddicke ohne 
Dilatation gekennzeichnet. Verteilung und Ausmaß der Hypertrophie sind variabel (MOΪSE et al. 
1985, PETERSON et al. 1993, FOX et al. 1995, FOX 2003). Der rechte Ventrikel kann ebenfalls 
hypertrophieren und auch eine rechtsatriale Dilatation nach sich ziehen (FERASIN 2012). 
Wie die humane HKMP zeichnet sich auch die feline HKMP durch eine große Variabilität des 
Phänotyps aus (TREHIOU-SECHI et al. 2012). Die Verteilung der Hypertrophie kann diffus sein, 
also gleichermaßen das Septum und die linksventrikuläre freie Wand, aber auch regional nur eine 
der Wände (KITTLESON et al. 1999, LUIS FUENTES 2002, BONAGURA 2010) oder auch nur die 
Papillarmuskeln betreffen (KITTLESON et al. 1999, KOBASHI et al. 1998). Asymmetrische septale 
Hypertrophie ist häufig. Ein apikales Aneurysma des linken Ventrikels kann auffallen (FERASIN 
2012). Dabei korreliert der Grad der diastolischen Funktionsstörung nicht immer mit dem Grad und 
der Verteilung der Hypertrophie (BRIGHT et al. 1999, FOX 2003, FERASIN 2009). 
Als für das klinische Bild hauptsächliche verantwortliche Mechanismus wird die diastolische 
Dysfunktion genannt (MARON et al. 1987, LORELL und GROSSMANN 1987, FOX et al. 1988, 
BRIGHT et al. 1991, LUIS FUENTES 2003, FERASIN 2012). Ursächlich können 
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Myozytenhypertrophie, myozytäres Disarray, vermehrte Fibrose, verlangsamter Kalziumtransport 
und Tachyarrhythmien sein (LUIS FUENTES 2003, FERASIN 2012). 
Die diastolische Dysfunktion setzt sich aus einer gestörten aktiven Relaxation (HANRATH et al. 
1980, SPIRITO et al. 1985, BRIGHT et al. 1992) und/oder einer Störung der spätdiastolischen 
Dehnbarkeit (passive Compliancestörung) zusammen. Relaxationsstörungen wurden mit und ohne 
erhöhten linksventrikulären Füllungsdruck nachgewiesen (GOLDEN und BRIGHT 1990, BRIGHT 
et al. 1999, SAMPEDRANO et al. 2006, MACDONALD et al. 2007, FERASIN 2009). 
Myokardiale Ischämie (s. 2.3.2) kann die Relaxation in der frühen Diastole weiter beeinträchtigen. 
Im Zuge der diastolischen Dysfunktion kann eine herabgesetzte Koronar- und somit eine gestörte 
Myokardperfusion auftreten. So wurde eine Einengung durch Mediaproliferation sowie eine 
verminderte Dichte der intramuralen Koronararterien bei Katzen mit HKMP beschrieben (LIU et al. 
1993). Die Gefäßveränderungen wurden insbesondere bei Katzen mit mittel- bis hochgradiger 
Fibrose beobachtet (FOX et al. 1995). Diese Verbindung der Pathologie der kleinen Gefäße mit 
der Fibrose können auf einen kausalen Zusammenhang hinweisen (nach RODRIQUEZ und 
HARPSTER 2002). Die Fibrose kann fokal oder diffus das Endokard, das Reizleitungssystem oder 
das Myokard betreffen (FOX 1999, AUPPERLE et al. 2009 und 2011). 
Die myokardiale Ischämie spielt eine wichtige Rolle bei der Progression der HKMP und kann das 
Erkennen einer HKMP als eigentlichen Phänotyp erschweren (s. 2.5.1.4; FOX 1999, LUIS 
FUENTES 2002). 
Neben der vorherrschenden diastolischen Dysfunktion lässt sich über 
Gewebedoppleruntersuchungen feststellen, dass die Katzen trotz normaler Verkürzungsfraktion 
ebenfalls eine Beeinträchtigung der systolischen Funktion zeigen (KOFFAS et al. 2006). Die 
systolische Funktionsstörung ist dabei weder mit kongestiver Herzinsuffizienz noch mit einer 
HOKMP assoziiert (KOFFAS et al. 2006). 
Auch Daten aus in vitro-Versuchen deuten an, dass doch eine systolische Dysfunktion zugrunde 
liegen könnte, obwohl die Patienten klinisch eher eine beschleunigte oder normale Entleerung des 
Ventrikels zeigen (TARDIFF 2005). Warum allerdings eine systolische Dysfunktion 
kompensatorische Hypertrophie auslöst, ist noch nicht geklärt – wiederum werden extragenetische 
Faktoren (s. 2.6.1.2) postuliert. 
Innerhalb der HKMP können anhand des Vorliegens einer SAM (s. 2.2.4) zwei Formen 
unterschieden werden: eine obstruktive (HOKMP) und eine nicht-obstruktive HKMP. Beim 
Menschen wurde die HOKMP als Risikofaktor für den plötzlichen Tod und als mit einer 
schlechteren Prognose assoziiert beschrieben, wobei eine Untersuchung von EFTHIMIADIS et al. 
(2009) diese Aussage nicht unterstützt. Bei Katzen ist keine schlechtere Prognose damit 
verbunden (BONAGURA 2010). Eine Untersuchung von RUSH et al. (2002) beschreibt sogar eine 
längere Überlebenszeit von Katzen mit SAM. FOX et al. haben 1995 bei 67% (31/46), 2003 bei 
50% der Katzen mit HKMP SAM festgestellt. 
2.7.1.4 Klinisches Bild 
Für die HKMP wurde von verschiedenen Autoren eine Prädilektion für männliche Tiere 
beschrieben (TILLEY 1975, TILLEY et al. 1977, BRIGHT et al. 1992, ATKINS 1992, FOX et al. 
1995, RUSH et al. 2002), die aber von anderen Autoren (FERASIN et al. 2003 und RIESEN et al. 
2007) nicht nachvollzogen werden konnte. Allerdings erkranken Kater früher klinisch (RIESEN et 
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al. 2007), sodass sie aus klinischer Sicht prädisponiert sind. Die Kater können mit zwei Jahren 
Symptome entwickeln (BONAGURA 1999), wobei FERASIN et al. (2003) geschlechtsunabhängig 
als mittleres Alter bei Diagnosestellung 5,5 Jahre nennen. Dabei reichen die Angaben von zwei 
Monaten (FUJII et al. 2001) bis zu 17 Jahren (BONAGURA 1999). 
Erkranken können aber Tiere jeder Altersklasse, jeder Rasse und jeden Geschlechts (ATKINS et 
al. 1992, BONAGURA 1999, FOX 2003, FERASIN 2012). Der Grad der Wandverdickung korreliert 
dabei nicht mit Vorhandensein und Schwere der Symptome (MOΪSE et al. 1985, BRIGHT et al. 
1999, FOX 2003). 
Anders als bei Katzen, die mit UKMP oder RKMP vorgestellt werden, sind häufig bei 
Diagnosestellung noch keine Symptome festzustellen (BONAGURA 2010). So waren in 
verschiedenen Studien 33-55% der überwiesenen Katzen bei Diagnosestellung klinisch unauffällig 
(ATKINS et al. 1992, FOX et al. 1995, RUSH et al. 2002). 
Die Morbidität weist eine große Variabilität auf. Möglich sind subklinische Erkrankungsverläufe, 
plötzlicher Herztod oder eine symptomatische Herzinsuffizienz. Symptome (s. 2.4) entstehen 
insbesondere durch kongestive Linksherzinsuffizienz, arterielle Thrombembolie, linksventrikuläre 
Ausflusstraktobstruktion oder Arrhythmien (BONAGURA 1999, KITTLESON et al. 1999, FERASIN 
et al. 2002). Bei symptomatischen Tieren stehen Dys- und Tachypnoe insbesondere durch ein 
Lungenödem im Vordergrund (BONAGURA 1999). Ein weiterer Grund einer Vorstellung als Notfall 
sind insbesondere arterielle Thrombembolien. Atriale und systemische Thromben werden häufig 
bei Katzen mit HKMP vorgefunden (BONAGURA 1999). 
Andere Symptome können Synkopen oder der plötzliche Tod sein (FOX et al. 1995, KITTLESON 
et al. 1999, BATY et al. 2001, RUSH et al. 2002). Die HOKMP des Menschen wird als häufigste 
Ursache für den plötzlichen Herztod junger Menschen angeführt (MARIAN und ROBERTS 2001). 
Maine Coon und Ragdoll-Katzen könnten einen schwereren Verlauf zeigen als andere Rassen 
(FOX et al. 2001). 
In der klinischen Untersuchung können betroffene Tiere einen Galopprhythmus, meist ein S4-
Galopp, infolge der herabgesetzten Compliance des linken Ventrikels aufweisen (TILLEY et al. 
1977, BONAGURA 1999, LUIS FUENTES 2002). 
Ein Herzgeräusch kann bei einer Mitralinsuffizienz und/oder einer HOKMP entstehen (TILLEY et 
al. 1977, BONAGURA 1999, LUIS FUENTES 2002). Dieses Systolikum kann eine hohe Varianz im 
Lautstärkegrad je nach Aufregungszustand aufweisen, da unter Stress die Ausflusstraktobstruktion 
zunehmen kann (BONAGURA 1999). Bei einer Untersuchung von PAIGE et al. (2009) zeigen nur 
33% der Katzen mit HKMP ein Herzgeräusch, WAGNER et al. (2009) haben bei 50% der Katzen 
mit Herzgeräusch eine Hypertrophie feststellen können. 
Der Herzspitzenstoß (Ictus cordis) kann verstärkt sein und Arrhythmien können auftreten. Der 
Femoralispuls ist normalerweise kräftig, solange keine aortale Thrombembolie vorliegt 
(BONAGURA 1999). 
2.7.1.5 Sonderfall endstage-HKMP (ES-HKMP) 
Des Weiteren Erkrankungsverlauf können eine relative Ausdünnung der linksventrikulären Wände 
und eine Dilatation des linken Ventrikels, herabgesetzte systolische Funktion und eine Progression 
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zur klinischen Herzinsuffizienz auftreten (FUJIWARA et al. 1985, KAWASHIMA et al. 1993, 
MARON und SPIRITO 1998, VARNAVA 2000, CESTA et al. 2005). 
Betroffen sind etwa 5-10% der humanen HKMP-Patienten (CESTA et al. 2005). Dieses Stadium 
wird auch als Burnout-Kardiomyopathie bezeichnet und erschwert die Diagnose, weil der Phänotyp 
einer Unklassifizierten oder Restriktiven Kardiomyopathie entspricht (FOX 1999, BONAGURA 
1999, LUIS FUENTES 2002). 
Die Patienten sind im Normalfall klinisch auffällig und häufig kommt es zu arteriellen 
Thrombembolien. Die Prognose ist schlecht (CESTA et al. 2005). 
Die exakte Pathogenese ist nicht bekannt. Die sekundäre Dilatation wird auf regionale 
Narbenbildung durch Infarzierung zurückgeführt (KWASHIMA et al. 1993, MARON und SPIRITO 
1998). In diesen Infarktregionen wird das normale Myokard durch fibrotisches Gewebe ersetzt 
(MARON und SPIRITO 1998). Typische Lokalisationen sind das interventrikuläre Septum und die 
anteriore Wand, wobei jedes Areal betroffen sein kann (KAWASHIMA et al. 1993). Es gibt 
Theorien, dass a) der koronare Blutfluss entweder durch Proliferation der Intima und Media, 
Thrombembolisation (CESTA et al. 2005) oder Spasmus dieser Gefäße (KAWASHIMA et al. 1993, 
MARON und SPIRITO 1993) verringert wird, b) eine Apoptose der Kardiomyozyten eintritt (INO et 
al. 1997, HEGER et al. 2009), c) die Hypertrophie der Myozyten die Möglichkeit der Gefäße zur 
adäquaten Blutversorgung übersteigt (FUJIWARA et al. 1985) oder d) durch Genmutationen die 
Progression zur ES-HKMP eintritt. Es sind Mutationen der Gene, die verschiedene Proteine der 
Sarkomere und mitochondriale Gene kodieren, nachgewiesen worden (KOKADO et al. 2000, 
TERASAKI et al. 2001, FUJINO et al. 2001 und 2002). BATY et al. (2001) und CESTA et al. (2005) 
haben klinisch und pathologisch den Verlauf von HKMP zu endstage-HKMP bei drei 
Geschwistertieren und ihrer Mutter dokumentiert, sodass eine genetische Komponente durchaus 
denkbar ist. 
Die gesicherte Diagnose ist nur über seriellen Herzultraschall zu stellen, der die Progression 
dokumentiert. Dementsprechend lässt sich diese Kardiomyopathie bei Erstvorstellung nicht von 
einer RKMP, UKMP oder 2°KMP abgrenzen (BATY et al. 2001, CESTA et al. 2005). 
2.7.2 Restriktive Kardiomyopathie (RKMP) 
2.7.2.1 Einleitung 
Gemäß der Definition zeichnet sich eine RKMP durch eine gestörte diastolische Funktion und 
reduziertes diastolisches Volumen bei normalen oder nahezu normalen linksventrikulären 
Wanddicken und eine links- oder biatriale Dilatation aus (RICHARDSON et al. 1996, KIENLE 
1998). Dabei ist das Volumen beider Ventrikel normal bis vermindert bei normaler oder beinahe 
normaler systolischer Funktion (MARON et al. 2006). 
Bei der RKMP handelt es sich je nach Autor um die zweithäufigste Kardiomyopathie der Katze 
(FERASIN et al. 2003: 20,7%) oder um eine seltene Erkrankung (FOX 2004). In der 
Humanmedizin handelt es sich um die seltenste primäre Kardiomyopathie in Deutschland 
(WACHTER und PIESKE 2005). 
Es besteht ein noch breiteres Spektrum an klinischen Symptomen, Phänotypen und 
Pathophysiologie als bei der HKMP (LIU 1977, STALIS et al. 1995, BONAGURA und FOX 1995, 
ANGELINI et al. 1997, FOX 1999, LIU und FOX 1999, FOX 2004). 




Die exakte Pathogenese ist unbekannt und wahrscheinlich multifaktoriell (STALIS et al. 1995, FOX 
1999). Problematisch bei der Charakterisierung ist, dass in diese Entität mehrere idiopathische 
Erkrankungen fallen (GOODWIN 1992). 
Für die humane RKMP waren 2010 14 Genmutationen z.B. des Troponin I-Gens (MOGENSEN et 
al. 2003) bekannt, die eine RKMP auslösen können (XU et al.). 
Als möglicher Auslöser wird auch eine vorangegangene infektiöse oder immunmediierte 
Endomyokarditis diskutiert (STALIS et al. 1995, BONAGURA 1999). Die Erkrankung könnte auch 
das Endstadium von Myokardversagen und HKMP nach vorangegangenen Infarkten (s. endstage-
HKMP) sein (FOX 1999 und 2004, BATY et al. 2001, CESTA et al. 2005). 
Als Ursache werden für die endomyokardiale Form insbesondere Eosinophilie und verschiedene 
Manifestationen von endomyokardialer Verletzung und Reparatur diskutiert (KUSHWAHA et al. 
1997, OLSEN und SPRY 1985, FOX 2004). In der Humanmedizin ist die Löffler-Endokarditis durch 
massive eosinophile Infiltration gekennzeichnet, die Davies-Krankheit ist eine fibrotische 
Erkrankung ohne eosinophile Beteiligung. Bei Katzen gibt es zwar Berichte zu Katzen mit 
Hypereosinophilie (SAXON et al. 1991), aber der Zusammenhang zur Kardiomyopathie ist nicht 
belegt (nach FOX 2004). 
Auch die fragliche Entität einer sogenannten Moderator band-Kardiomyopathie (LIU et al. 1982, 
FERASIN 2003, WRAY et al. 2007), bei der fibrotische Areale den linken Ventrikel durchspannen, 
kann eine Form der RKMP sein (FERASIN 2009). 
Sekundär kann der Phänotyp durch neoplastische Erkrankungen (z.B. Lymphom) oder andere 
infiltrative oder infektiöse Erkrankungen ausgelöst werden (WARE 2011). 
In der Humanmedizin können Amyloidose, Sarkoidose, einige seltenere Stoffwechsel- und 
Speicherkrankheiten und ein hypereosinophiles Syndrom das Bild einer RKMP erzeugen 
(WACHTER und PIESKE 2005). Da eine konstriktive Perikarditis ein ähnliches Bild erzeugen kann, 
sollte diese abgegrenzt werden (WACHTER und PIESKE 2005, FERASIN 2009). 
Endomyokarditis und linksventrikuläre Endokardfibrose kann nur eine histopathologische 
Untersuchung unterscheiden (STALIS et al. 1995). 
2.7.2.3 Pathophysiologie 
Auch wenn hier die aktive Relaxation gestört sein kann, so wird ein Großteil der diastolischen 
Funktionsstörung durch die massiven Umbauprozesse erklärt, die einen sehr steifen linken 
Ventrikel und damit eine stark herabgesetzte Compliance nach sich ziehen (LUIS FUENTES 
2003). Arrhythmien, ventrikuläre Dilatation, myokardiale Ischämie und Infarzierung können die 
Diastole weiter beeinträchtigen (WARE 2011). 
Die RKMP kann mit ausgeprägter endokardialer, subendokardialer und myokardialer Fibrose 
einhergehen (WARE 2011). Anhand der Verteilung der Fibrose können im Wesentlichen zwei 
große Gruppen unterschieden werden: die endomyokardiale und die myokardiale Form (FOX 
2004, HARE 2008). 
Die endomyokardiale Form, auch endomyokardiale Fibrose genannt, geht mit schwerer 
Narbenbildung einher, die vor allem den linken Ventrikel betrifft und mit massiven 
Umbauprozessen einhergehen kann. Große fibrotische Brücken können den Ventrikel 
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durchspannen und eine Obliteration des distalen Anteils oder eine Konstriktion/Obstruktion 
innerhalb des linken Ventrikels erzeugen. Auch die Mitralklappe kann mit einbezogen sein: der 
Klappenapparat und die Papillarmuskeln können deformiert und mit den umgebenden Strukturen 
fusioniert sein (HARPSTER 1977, STALIS et al. 1995, BONAGURA und FOX 1995, FOX 1999, 
BONAGURA 1999, FOX 2004, FERASIN 2012). Diese Form lässt sich ante mortem nicht mit 
Sicherheit diagnostizieren, wenn nicht große narbige bzw. fibrotische Areale vorhanden sind (FOX 
2004). 
Die myokardiale Form zeigt eine eher diffuse Fibrose des Myokards und wird durch ein restriktives 
Füllungsmuster bei normalen bis mild verdickten linksventrikulären Wänden und augenscheinlich 
erhaltener systolischer Funktion charakterisiert (FERASIN 2012). 
Histopathologisch lassen sich bei der RKMP endokardiale und/oder myokardiale Fibrose, 
intramurale koronare Arteriosklerose, hypertrophierte Kardiomyozyten, myokardiale Degeneration 
und Nekrose und manchmal endomyokardiale zelluläre Infiltrate nachweisen. Anders als bei der 
HKMP gibt es kein myozytäres Disarray (FOX 1999 und 2004). 
2.7.2.4 Klinisches Bild 
Nur selten sind Katzen mit einer RKMP asymptomatisch. Charakteristisch ist eine kongestive 
Linksherz- bis Globalinsuffizienz, insbesondere Lungenödem und Pleuraerguss. Sowohl 
Arrhythmien als auch Thrombembolien sind häufig (LUIS FUENTES 2002). 
Anamnestisch sind häufig Inappetenz, Gewichtsverlust, Vomitus und Inaktivität zu erheben. Die 
Symptome entwickeln oder verschlechtern sich häufig plötzlich (WARE 2011). Es ist unbekannt, 
wie lange Katzen mit einer subklinischen RKMP leben können. Selten werden präklinische 
Erkrankungen bei der Abklärung eines Galopprhythmus oder radiologischer Kardiomegalie 
festgestellt (WARE 2011). 
Meist betrifft die Erkrankung mittelalte oder ältere Katzen, aber auch Tiere unter einem Jahr 
können erkranken. Eine Geschlechts- oder Rasseprädisposition ist nicht bekannt (BONAGURA 
1995). 
Kongestive Links- und Rechtsherzinsuffizienz kann entstehen (KUSHWAHA et al. 1997). Dyspnoe 
durch Lungenödem oder Pleuraerguss ist häufig. Gestaute oder pulsierende Jugularvenen auch 
mit Aszites können bei erhöhtem rechtsventrikulärem Füllungsdruck vorliegen (FOX 2004). Häufig 
sind ein leises Herzgeräusch, Galopprhythmus oder eine Arrhythmie auffällig, wobei einige Katzen 
auskultatorisch unauffällig sein können. Der Femoralispuls ist normal oder geringgradig reduziert 
(WARE 2011). 
2.7.3 Dilatative Kardiomyopathie (DKMP) 
2.7.3.1 Einleitung 
Diese Kardiomyopathie wird durch Kammerdilatation und systolische Dysfunktion gekennzeichnet 
(MARON et al. 2006). In den letzten Jahren ist die Inzidenz der felinen DKMP bedeutend 
zurückgegangen (BONAGURA 1999, FERASIN 2003). 
Schwierig ist hier die Abgrenzung von Endstadien anderer Erkrankungen wie AV-Dysplasien, 
ischämische Myokarderkrankungen, Tachykardie-induzierter Kardiomyopathie oder unbemerkt 
vorangegangener toxischer oder viraler Insulte (FERASIN 2012). 




Taurinmangel wurde von PION et al. 1987 als auslösender Faktor erkannt und seither wird Taurin 
in kommerziellen Futtermitteln supplementiert. Bis dahin war der Phänotyp der DKMP die häufigste 
Kardiomyopathie (FERASIN 2012). Vereinzelt tritt noch eine alimentäre DKMP auf (s. 2.6.6). 
Besonders betroffen sind Katzen der Rassen Burma, Abessinier und Siam (BONAGURA 1999). 
Die wenigen Fälle, die noch festgestellt werden, können das Endstadium einer anderen 
myokardialen metabolischen Abnormität, sowie toxisch oder infektiös bedingt sein (BONAGURA 
1999). Insbesondere kann Doxorubicin wie bei Hunden bei manchen Katzen eine sekundäre 
Kardiomyopathie ähnlich einer DKMP auslösen (FOX 1999). 
LAWLER et al. haben 1993 eine genetische Ursache vermutet, da viele der betroffenen Katzen 
miteinander verwandt waren. In der Humanmedizin waren 2010 52 zugrundeliegende 
Genmutationen bekannt (XU et al.). 
Differentialdiagnostisch können weiter das Endstadium einer Mitralinsuffizienz/-dysplasie, eine 
Tachykardiomyopathie, eine toxisch Kardiomyopathie, virale Infektion oder eine ischämische 
Myokarderkrankung als Ursache in Frage kommen (FERASIN 2009). 
2.7.3.3 Pathophysiologie 
Hauptmechanismus ist die systolische Dysfunktion. Der reduzierte Auswurf und das daraus 
resultierende erhöhte linksventrikuläre Residualvolumen mit dem erhöhten Füllungsdruck zieht 
eine kongestive Linksherzinsuffizienz nach sich. Auch ein Vorwärtsversagen durch die schlechtere 
Herzauswurfleistung kann auftreten (FERASIN 2009). Tachyarrhythmien können zu einer weiteren 
Verschlechterung führen. 
2.7.3.4 Klinisches Bild 
Betroffen sind avorwiegend mittelalte bis alte Tiere, wobei die Erkrankung Tiere jedes Alters ohne 
Geschlechts- oder Rasseprädisposition betreffen kann (WARE 2011). 
Die Tiere werden selten asymptomatisch vorgestellt. Erschwerte Atmung, Lethargie, Anorexie, 
Dehydratation und Hypothermie sind häufige Befunde der klinischen Untersuchung. Gestaute 
Jugularvenen, schwacher Herzspitzenstoß, schlechte Pulsqualität, Galopprhythmus 
(typischerweise S3) und apikale systolische Herzgeräusche der potentiellen AV-Insuffizienzen sind 
häufig festzustellen. Obwohl einige Tiere einen normalen Sinusrhythmus zeigen, sind Bradykardie 
und Arrhythmien häufig auffällig. Pleuraerguss, Lungenödem oder vielfach ATE können mit den 
entsprechenden Symptomen festzustellen sein (WARE 2011). In den meisten Fällen besteht eine 
variable Kombination von sowohl Vorwärts- als auch Rückwärtsversagen. Manche Tiere werden 
mit dominierendem Vorwärtsversagen vorgestellt. Dann steht die herabgesetzte Auswurfleistung 
im Vordergrund und die Tiere fallen durch Hypotension, Hypothermie und Bradykardie bis zu 
einem kardiogenen Schock ohne ausgeprägte Flüssigkeitsretention auf (LUIS FUENTES 2002). 
2.7.4 Arrhythmogene Rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC) 
2.7.4.1 Einleitung 
Echokardiografischer Hauptbefund bei dieser Erkrankung ist ein dilatierter rechter Ventrikel mit 
systolischer Dysfunktion mit und ohne Arrhythmien (FOX et al. 2000). 
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Diese Erkrankung wurde erst in jüngerer Vergangenheit bei der Katze beschrieben (FOX et al. 
2000: 12 Fälle in den USA, LUIS FUENTES 2002, HARVEY et al. 2005: zwei Fälle in 
Großbritannien, CIARAMELLA et al. 2009: ein Fall in Italien, HARJUHAHTO et al. 2010: ein Fall in 
Finnland, AGUDELO et al. 2011: ein Fall in Ungarn). Beim Menschen wurde die Erkrankung 
erstmals 1982 als „Rechtsventrikuläre Dysplasie“ von MARCUS et al. beschrieben. 
Die Diagnose erfordert den Ausschluss anderer Anomalien, die ein ähnliches Bild erzeugen 
können, so insbesondere Uhls Anomalie, Trikuspidaldysplasie (CIARAMELLA et al. 2005) oder 
Atriumseptumdefekte mit pulmonaler Hypertension. Die Uhl-Anomalie (UHL 1952) besteht in einer 
angeborenen Unterentwicklung oder dem Fehlen des rechtsventrikulären Myokards (ATWELL 
1980, QUINTAVALLA et al. 2010). Die Diagnose kann nur pathohistologisch gesichert werden 
(QUINTAVALLA et al. 2010). 
Die klinische Diagnose ist schwierig, da Binde- und Fettgewebe echokardiografisch schwer sicher 
nachzuweisen sind (CIARAMELLA et al. 2005). 
2.7.4.2 Ätiologie 
Gekennzeichnet wird die ARVC durch progressive Atrophie des Myokards. Auf progressives 
Zugrundegehen von Kardiomyozyten und fokale Myokarditis folgt der Ersatz durch fibrös-fettiges 
Gewebe (BASSO et al. 1996). 
Molekulargenetisch konnte in der Humanmedizin nachgewiesen werden, dass es sich um eine 
desmosomale Erkrankung handelt, die auf Mutationen auf Genen für Zelladhäsionsmoleküle 
(Plakoglobin, Desmoplakin, Plakophilin-2 und Desmoglein-2) zurückzuführen sind (PILICHOU et 
al. 2006). Diskutiert wurden als Auslöser auch Apoptose, entzündliche und immunmediierte 
Prozesse (THIENE und BASSO 2001). 
2.7.4.3 Pathophysiologie 
Charakteristisch ist eine Atrophie und fibrös-fettige Infiltration des rechten Ventrikels, die eine 
elektrische Instabilität, systolische Dysfunktion und ausgeprägte Dilatation des rechten Ventrikels 
nach sich zieht (BASSO et al. 1996, CORRADO und THIENE 2004). Pathohistologisch lässt sich 
myokardiale Atrophie mit fibrösem und/oder fettigem Ersatzgewebe, fokaler Myokarditis und 
Apoptose feststellen, die vornehmlich die rechsventrikuläre freie Wand betreffen. Zum Teil sind 
auch im linken Atrium und Ventrikel Bindegewebe und Fettinfiltrate festzustellen (FOX et al. 2000). 
2.7.4.4 Klinisches Bild 
Die Tiere können asymptomatisch sein oder Schwäche, Synkopen oder plötzlichen Tod durch 
Arrhythmien oder kongestive Rechtsherz- oder Globalinsuffizienz zeigen. Beim Menschen ist die 
ARVC eine der Hauptursachen für den plötzlichen Herztod (HARE 2008). 
Typisch sind die Symptome einer kongestiven Rechtsherzinsuffizienz, also insbesondere 
erschwerte Atmung durch Pleuraerguss, abdominale Organomegalie, Aszites und gestaute 
Jugularvenen. Auch Schwäche und Synkopen im Zuge der Arrhythmien sind möglich, ebenso 
plötzliche Todesfälle. Dys- und Tachypnoe können durch Pleuraerguss auftreten. Leise 
Herzgeräusche durch die sekundäre Trikuspidalinsuffizienz und Arrhythmien können auffällig sein. 
Die Patienten können auch wegen unspezifischer Apathie oder Inappetenz vorgestellt werden 
(FOX et al. 2000). 
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2.7.5 Unklassifizierte Kardiomyopathie 
2.7.5.1 Einleitung 
UKMP ist die Diagnose, die nach Ausschluss anderer Kardiomyopathien bzw. bei uneindeutigen 
Charakteristika gestellt wird, also insbesondere nach Ausschluss myokardialer Hypertrophie 
(KIENLE 1998, FERASIN et al. 2003, RICHARDSON et al. 2006). Es gibt keine spezifischen 
Einschlusskriterien. Über Gewebedoppleruntersuchung kann eine Abgrenzung zur RKMP versucht 
werden (CHETBOUL et al. 2006, MACDONALD et al. 2006). FERASIN et al. haben 2003 bei 
10,4% von 106 Katzen mit primärer Kardiomyopathie eine UKMP diagnostiziert. 
2.7.5.2 Ätiologie 
Es ist möglich, dass Erkrankungen, die entweder einem sehr frühen (z.B. ARVC) oder sehr späten 
Erkrankungsstadium (z.B. endstage-HKMP) oder myokardialen Infarkten entsprechen (CESTA et 
al. 2005, FERASIN 2009), eingeordnet werden. 
In diese Kategorie fällt echokardiografisch auch die endokardiale Fibroelastose, die bei Burma- 
und Siamkatzen (ELIOT et al. 1958, LINDE-SIPMANN et al. 1973, ZOOK und PAASCH 1982) und 
auch EKH (ROZENGURT 1994) beschrieben wurde. Charakteristisch ist eine überschießende 
Fibrose des Endokards, die mit entsprechender diastolischer Dysfunktion einhergeht. Vermutet 
wird eine Störung der Lymphdrainage. Bei Siam- und Burmakatzen wird ein Auftreten im Alter von 
drei Wochen bis vier Monaten beschrieben (ZOOK und PASCH 1982). 
2.7.5.3 Pathophysiologie 
Die Pathophysiologie ist bislang unklar. Eine diastolische Dysfunktion scheint ein wesentlicher 
Bestandteil der Erkrankung zu sein, wobei die Ursache der diastolischen Störung nicht bekannt ist 
(KITTLESON 2005). 
Häufig fallen regionale Ausdünnung oder Infarkte des linken Apex oder der freien Wand auf in 
Kombination mit fokaler oder regionaler Hypertrophie auf (BONAGURA 1999). Regionale 
systolische Dysfunktion mit Einfluss auf die gesamte systolische Funktion kann vorliegen (WARE 
2011). 
2.7.5.4 Klinisches Bild 
Auch Patienten mit einer UKMP sind selten asymptomatisch (WARE 2011). 
2.8   Sekundäre Kardiomyopathien (2°KMP) 
Zahlreiche systemische Erkrankungen können sekundäre Kardiomyopathien nach sich ziehen. 
Beschrieben ist eine Vielzahl an Ursachen. Wichtig ist die Abgrenzung von den primären 
Kardiomyopathien, da Therapie und Prognose divergieren (BONAGURA 1999). 
2.8.1 Hyperthyreose 
Das Herz ist das Haupterfolgsorgan, an dem sich Schilddrüsenfunktionsstörungen manifestieren 
(KAHALY und DILLMANN 2005). Schon 1785 hat PARRY bei Menschen den Zusammenhang 
zwischen Arrhythmie, Herzvergrößerung und der Schilddrüse erkannt (PARRY 1825). ZONDEK 
beschrieb 1918 weitere klassische klinische Befunde und deren Reversibilität nach chirurgischer 
Entfernung veränderter Schilddrüsenanteile. 
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Die Hyperthyreose bedingt einen erhöhten kardialen Auswurfs, einen „high output-state“, mit 
gesteigerter Systole und beschleunigter und verkürzter Diastole und somit eine vermehrte 
Inanspruchnahme des Herzmuskels (KAHALY und DILLMANN 2005). 
Mechanismen sind direkte und indirekte Einflüsse am Herzmuskel (POLIKAR 1993), die über das 
adrenerge System mediiert werden oder auftreten, um die veränderte Gewebeperfusion und 
systemische Hämodynamik zu kompensieren (MOONEY 2003). 
Am Myokard selbst wird die Kardiomyozyten-spezifische Genexpression modifiziert: T3-abhängig 
kann das Level der mRNA verschiedener Kanäle des sarkoplasmatischen Retikulums angehoben 
werden, was direkt an Kalziumein- und -ausstrom angreift, den Hauptdeterminanten der 
systolischen kontraktilen Funktion und der diastolischen Relaxation. Des Weiteren kann T3 
verschiedene transmembranöse Transporter sowohl post- als auch transkriptional ansprechen, 
was die elektrochemische und mechanische Antwort des Myokards steuert. Auch die Sensivität 
gegenüber dem Sympathikus wird über eine vermehrte Expression der β1-Rezeptoren erhöht. 
Kurzfristig agiert T3 über verschiedene Natrium-, Kalium- und Kalziumkanäle am Herzen, wobei 
erhöhte intrazelluläre Kalzium- und Kaliumspiegel ebenfalls die Inotropie und Chronotropie 
steigern (KAHALY und DILLMANN 2005). 
Neben den direkten Wirkungen am Herzen ist ein erhöhter Metabolismus und somit 
Sauerstoffverbrauch in der Peripherie zu nennen. Dem wird über eine Steigerung der kardialen 
Füllung (erhöhter „Return“) und Kontraktion begegnet. Eine arterielle Kontraktion bei venöser 
Vasodilatation (erniedrigter diastolischer Blutdruck) erhöht das Volumen am Herzen selbst 
(KAHALY und DILLMANN 2005). Reflektorisch auf das durch die periphere Vasodilatation 
verringerte Blutvolumen wird das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System aktiviert, was wiederum 
über Natriumretention das Blutvolumen expandiert (PANCIERA 2000, KLEIN und OJAMAA 2001). 
Der kardiale Auswurf ist bei humanen Patienten mit Hyperthyreose um 50-300% erhöht (KLEIN 
und OJAMAA 2001, LANGSTON und REINE 2006). Wahrscheinlich im Zuge des erhöhten 
Blutvolumens und des vermehrten Auswurfs ist zudem der systemische Blutdruck erhöht, wobei 
der exakte Mechanismus nicht bekannt ist (PANCIERA 2000). 
Der Sauerstoffverbrauch des Myokards steigt signifikant an (MOHR-KAHALY et al. 1995). Die 
Proteinsynthese in den Kardiomyozyten ist erhöht, was eine Erhöhung des Herzgewichts und eine 
milde reversible kardiale Hypertrophie nach sich zieht (MOHR-KAHALY et al. 1995). 
Klinisch sind als kardiovaskuläre Folge insbesondere Tachyarrhythmien (PETERSON 1984, 
MOHR-KAHALY et al. 1995, PANCIERA 2000), strukturelle und funktionelle Beeinträchtigungen 
(MOΪSE et al. 1986, BOND et al. 1988) bis hin zur kongestiven Herzinsuffizienz insbesondere bei 
Tachyarrhythmie (MOHR-KAHALY et al. 1995) beschrieben.  
Im Hinblick auf die myokardialen Veränderungen variieren die Angaben deutlich.  
Einige Autoren beschreiben lediglich gering- bis mittelgradige septale Hypertrophien (CONNOLLY 
et al. 2005, FERASIN 2012), andere dass meist die freie Wand betroffen sei (BOND et al. 1988). 
MOONEY beobachtet 2003 meist eine hypertrophe Form des gesamten linken Ventrikels oder des 
Septums, Hyperkontraktilität mit und ohne linksatriale Dilatation und seltener eine gravierendere 
dilatative Form mit linksventrikulärer und –atrialer Dilatation. Weitere Veränderungen können den 
linksatrialen – und Aortenwurzeldurchmesser betreffen. Auch eine reduzierte Verkürzungsfraktion 
wird beschrieben (FERASIN 2009). Andere Autoren dokumentieren links- oder biventrikuläre 
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Hypertrophie, die in einigen Fällen zu kongestiver Herzinsuffizienz führt (LIU et al. 1984, 
BONAGURA 1999). 
Kongestive Herzinsuffizienz wird 1994 von KIENLE et al. als häufig und dramatisch beschrieben, 
1983-1993 von BROUSSARD et al. (1995) bei 12% der hyperthyreoten Katzen, von PANCIERA 
2000 nur noch bei 2% festgestellt. Auch nach einer retrospektiven Studie von FOX et al. (1999) ist 
eine relevante Kardiomyopathie durch Hyperthyreose bereits im Vergleich zwischen 1979-1982 
und 1979-1982 deutlich seltener zu beobachten gewesen. Eine Erklärung kann die verbesserte 
und frühere Erkennung einer Hyperthyreose sein (FOX et al. 1999, PANCIERA 2000). 
Im Allgemeinen werden die Veränderungen meist eher dezent und nach erfolgreicher Therapie der 
Hyperthyreose reversibel benannt (BOND et al. 1988, KIENLE et al. 1994, MOHR-KAHALY et al. 
1995, FOX et al. 1999), wobei gerade die dilatative Form mit schwereren klinischen Symptomen 
einhergehen kann (MOONEY 2003, MOONEY 2004). 
In der klinischen Untersuchung können systolische Herzgeräusche, hyperdynamer 
Herzspitzenstoß und Puls, Galopprhythmus, Tachykardie und andere Arrhythmien auffallen 
(PETERSON et al. 1982 und 1983, PETERSON 1984, MOONEY 2003). Laut PANCIERA (2000) 
ist bei etwa 50% der hypertensiven Katzen entweder ein Galopprhythmus oder ein Herzgeräusch 
festzustellen. Polydipsie und -urie liegt bei einem Drittel der betroffenen Katzen wahrscheinlich im 
Zusammenhang mit der erhöhten renalen Perfusion vor (PANCIERA 2000). Ansonsten können 
klassische Symptome einer Hyperthyreose wie Gewichtsverlust, Polyphagie, Vomitus und 
Hyperaktivität auffällig sein, seltener auch Anorexie und reduzierter Allgemeinzustand 
(HOLZWORTH et al. 1980, PETERSON 1984, FOX et al. 1999). Möglich ist auch, dass Dyspnoe 
ohne kardiale Veränderungen auftritt (MOONEY 2003). 
2.8.2 Systemische Hypertension 
Organe, die besonders empfindlich auf Hypertension reagieren, sind die Augen, die Nieren und 
das Gehirn, also Organe, die über viele Arterien- und Arteriolen versorgt werden (MAGGIO et al. 
2000), und das Herz (BARTGES et al. 1996, BROWN und HENIK 1998). 
Bei Menschen sind die Hypertrophieformen, die mit der durch die Hypertension erhöhten Nachlast 
einhergehen können, gut untersucht (GANAU et al. 1992: linker Ventrikel normal, kon- oder 
exzentrisch hypertrophiert, ventrikuläres Remodeling). 
Bei Katzen sind die Aussagen zu den kardiovaskulären Konsequenzen heterogen. 
Laut CHETBOUL et al. (2003) ist der Einfluss einer linksventrikulären Hypertrophie durch 
systemische Hypertension auf die Prognose im Gegensatz zur Humanmedizin (GANAU et al. 
1992) unbekannt, scheint aber ähnlich heterogen zu sein. Der Schweregrad der Hypertrophie 
korreliert dabei nicht mit dem der Hypertension (LESSER et al. 1992, SNYDER et al. 2001, 
NELSON et al. 2002, HENIK et al. 2006). 
Bei der Untersuchung von CHETBOUL (2003) zeigten alle Katzen mit Hypertension und 
Galopprhythmus eine linksventrikuläre Wanddickenveränderung, meist Hypertrophie, einmalig 
Dilatation. Die Wandveränderungen haben in der Studie weder mit dem Alter noch der Erhöhung 
der Nierenwerte korreliert. Myokardiale Veränderungen werden durchaus bei vielen Patienten 
beobachtet (LITTMAN 1994, STILES et al. 1994, HENIK 1997, BONAGURA 1999). LESSER et al. 
(1992) konnten bei ca. 47%, SNYDER et al. (2001) bei 74% (10/14 Katzen), HENIK et al. (2004) 
bei 77% Veränderungen feststellen. Beschrieben werden neben der linksventrikulären 
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Hypertrophie ein verringertes Kammerlumen und eine Dilatation der proximalen Aorta (SNYDER et 
al. 2001, NELSON et al. 2002, CHETBOUL et al. 2003). Der Aortendurchmesser war in einer 
Studie von NELSON et al. (2002) bei hypertensiven Katzen signifikant größer als bei gesunden 
alten Kontrolltieren (15/15 Tiere). 
In einer Untersuchung von MAGGIO et al. (2000) waren bei 54% der 69 Katzen auskultatorische 
Auffälligkeiten vorhanden. Von diesen Katzen waren bei 29 Tieren (85%) radiologische 
Kardiomegalie und bei einer dieser Katzen kongestive Herzinsuffizienz mit Pleuraerguss 
festzustellen. Dieses Ausmaß der sekundären Kardiomyopathie ist ungewöhnlich (LITTMAN 
1994). 
In der Humanmedizin nimmt die hypertensive Kardiomyopathie einen wesentlich höheren 
Stellenwert ein. Dementsprechend sind in diesem Zusammenhang zahlreiche Studien und 
Forschung zu Entstehung und Folgen und vor allem der prognostischen Bedeutung der 
linksventrikulären Hypertrophie verfügbar. So ist bekannt, dass linksventrikuläre Hypertrophie die 
Entstehung von Vorhofflimmern, ventrikulären Arrhythmien, (FROHLICH et al. 1992), Schlaganfall, 
koronarer Herzerkrankung und peripheren arteriellen Erkrankungen erhöht (LIP et al. 2000). 
Erschwerend ist hier, dass die linksventrikuläre Hypertrophie auch der systemischen Hypertension 
vorangehen kann (FROHLICH et al. 1971). Bei verschiedenen Ethnien (LIP et al. 2000) und 
Geschlechtern (GROHE et al. 1996) sind unterschiedliche Ausprägungen der Hypertrophie zu 
erwarten. Auch hier korrelieren die Höhe der Hypertension und der Grad der Hypertrophie nicht 
miteinander (LIP et al. 2000). 
Eine erfolgreiche Therapie der Hypertension kann zu einer Regression der Hypertrophe führen 
(nach LIP et al. 2000). 
Neben der erhöhten Nachlast (FROHLICH et al. 1992) spielen bei der Entstehung der 
Hypertrophie auch neurogene, humorale, auto-, para- und potentiell endokrine Faktoren eine Rolle 
(LIP et al. 2000). Explizit sind dabei das RAAS, Katecholamine, Natrium, Insulinresistenz (LIP et al. 
2000) und Östrogen (GROHÉ et al. 1996) genannt. 
Potentielle Folgen bestehen in myokardialer Ischämie, diastolischer Dysfunktion und verminderter 
koronarer Perfusion. Eine konzentrische Hypertrophie kann über diastolische Insuffizienz, eine 
exzentrische Hypertrophie über erhöhte Vorlast und systolische Dysfunktion zur Dekompensation 
führen. Verkomplizierend können hier koronare Herzerkrankung und Herzinfarkte auftreten (LIP et 
al. 2000). 
Die humanmedizinischen Daten können aufgrund der verschiedenen Erkrankungen, 
unterschiedlicher Ernährung und Lebenserwartung nicht direkt auf die Katze übertragen werden. 
Im Hinblick auf die Ursache der Hypertension werden die primäre (essentielle) Hypertension, bei 
der sich keine Grunderkrankung identifizieren lässt, und die sekundäre Hypertension 
unterschieden. Sekundäre Hypertension entsteht durch eine andere zugrundeliegende Erkrankung 
oder durch Medikamente (ACIERNO und LABATO 2003). In der Humanmedizin sind über 90% der 
Bluthochdruckerkrankungen primär, während in der Veterinärmedizin die meisten sekundär 
ausgelöst werden (HENIK 1997, BROWN und HENIK 1998). BROWN et al. fassen 2007 in einem 
Konsensuspapier als potentielle Ursachen einer systemischen Hypertension chronische 
Niereninsuffizienz (MORGAN 1986, KOBAYASHI et al. 1990, LITTMAN 1994, BODEY und 
SAMSON 1998), Hyperthyreose (LITTMAN 1994, KOBAYASHI et al. 1990), sowie bei der Katze 
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seltener Diabetes mellitus (LITTMAN 1994, CHETBOUL 2003; widersprochen von SENNELLO et 
al. 2003), Hyperadrenokortizismus (Kobayashi et al. 1990, LITTMAN 1994), Lebererkrankungen, 
Polyzythämie, Hyperöstrogenismus (CARR et al. 2008), Phäochromozytom, Hyperaldosteronismus 
(ASH et al. 2004), salzreiche Diät (TURNER et al. 1990) und chronische Anämie (MORGAN 1986) 
zusammen. Aus medikamenteller Sicht kommen insbesondere Erythropoetin (COWGILL et al. 
1998) und Steroide als Auslöser in Frage (LITMAN 1994, STILES et al. 1994, BRODY und 
MICHELL 1996, BROWN und HENIK 1998, BARTGES et al. 1996, STRUBLE et al. 1998, 
MELLIAN und PETERSON 2000, ACIERNO und LABATO 2004). 
Augenveränderungen können häufig (LITMAN 1994, MAGGIO et al. 2000, SMITH 2000, 
CHETBOUL 2003: 48%), je nach Studie bei bis zu 80-100% der felinen Patienten (TURNER et al. 
1990, HENIK et al. 1997), nachgewiesen werden. 
Beschrieben sind in der Humanmedizin insbesondere eine hypertensive Retinopathie, 
Choroidopathie und Neuropathie (CRISPIN und MOULD 2001), wobei sich die Pathomechanismen 
bei Mensch und Katze unterscheiden. Hauptsächlich fällt bei Katzen eine gestörte vaskuläre 
Autoregulation der Retina auf (MAGGIO et al. 2000). Die choroidalen Arteriolen konstringieren 
reflektorisch, was eine Nekrose des Kapillarbettes und des assoziierten pigmentierten retinalen 
Epithels nach sich zieht (SMITH 2000). Typische ophthalmologische Befunde beinhalten intra- und 
subretinale Ödeme, Einblutungen, Netzhautablösung, Hyphaema und geschlängelte Gefäße 
(BRODY und MICHELL 1996, MAGGIO et al. 2000). Die Choroidopathie zeigt sich klinisch als 
Retinaablösung (ACIERNO und LABATO 2004). 
Im zentralen Nervensystem können hämorrhagische Infarkte neurologische Symptome auslösen. 
Beschrieben sind Desorientiertheit, vestibuläre Ausfälle, Anfälle, Stupor, zervikale Ventroflexion 
und Paraparese (DUKES 1992, MAGGIO et al. 2000). 
2.8.3 Chronische Niereninsuffizienz (CNI) 
Klassischerweise treten bei Menschen im Zuge der CNI Gefäßveränderungen im Sinne eine 
Atherosklerose auf (KUNDHAL und LOK 2005). Des Weiteren kann eine Urämie als 
hypermetabolischer Zustand (FRANCH und MITCH 1998) die Myokardfunktion beeinträchtigen. So 
können begleitenden hämodynamische und metabolische Faktoren wie Volumenbelastung, 
Anämie (LONDON et al. 1987, LEVIN 2002), Phosphor- und Kalziumimbalancen, Urämie, Azidose 
(FRANCH und MITCH 1998), chronische Entzündung, Angiotensin (LI et al. 2007) und 
Hyperkoagulabilität (KUNDHAL und LOK 2005) eine veränderte myokardiale Funktion und Struktur 
nach sich ziehen. Die durch Urämie beeinträchtigten Herzen sind vulnerabler gegenüber 
hämodynamischen Störungen, z.B. im Zuge einer Anämie (LEVIN 2002). Zudem kann das erhöhte 
Parathormon Schädigungen am Myokard nach sich ziehen (LEVIN 2002). 
Konsequenzen können myokardiale Fibrose, Kalziumablagerungen, verringerte linksventrikuläre 
Compliance und Arteriosklerose sein (LEVIN 2002). 
In der Humanmedizin ist bekannt, dass linksventrikuläre Hypertrophie ein unabhängiger 
Risikofaktor für das Versterben und kardiovaskulärer Einschränkungen ist (LEVIN 2002). 
Erschwerend ist hier, dass durch eine Kardiomyopathie selbst, so beschrieben für die HKMP 
(GOUNI et al. 2008), die glomeruläre Filtrationsrate herabgesetzt werden kann (Hund: 
BOOSWOOD und MURPHY 2006). Dabei ist eine dominierend prärenale Azotämie zu erwarten. 




Eine Myokarditis ist zwar nicht im eigentlichen Sinne eine KMP; da eine echokardiografische 
Abgrenzung aber nicht sicher möglich ist, wird sie hier mit aufgeführt (FERASIN et al. 2003). 
Auch ist die Rolle der Myokarditis bei der Pathogenese der KMP nicht geklärt (MEURS et al. 
2000). In einer Untersuchung von MEURS et al. (2000) wurde bei 58% der als KMP klassifizierten 
Katzenherzen (HKMP, UKMP, RKMP) eine Myokarditis nachgewiesen, bei Kontrollkatzenherzen in 
keiner Probe. Bei einem Drittel konnte virale DNA einer Panleukopenie nachgewiesen werden, auf 
Herpes-, Calici- und Coronavirus (von LIU 1985 beschrieben) wurde in der Untersuchung negativ 
getestet. 
Als weitere Erreger wurden Toxoplasma gondii (SIMPSON et al. 2005) insbesondere bei 
immunsupprimierten Tieren im Zuge einer systemischen Erkrankung, Sarcocystis felis 
(ELSHEIKHA et al. 2006) und Streptococcus canis (MATSUU et al. 2007) identifiziert (nach 
FERASIN 2009). Subklinische lymphoplasmazelluläre Myokarditis konnte nach experimenteller 
Infektion mit Bartonella species beobachtet werden – inwieweit allerdings natürliche Infektionen 
diese auslösen können ist nicht bekannt (KORDICK et al. 1999). Beschrieben wird z.B. von 
NAKAMURA et al. 2011 eine supraventrikuläre Tachykardie bei einer Herzfrequenz bis 300/min 
mit intermittierendem Sinusarrest und ventrikulärem Ersatzrhythmus, die auf eine Bartonella-
Infektion zurückgeführt wird. 
Teilweise kann eine traumatische Myokarditis beobachtet werden (ABBOTT 1995, HM: 
SWAANENBURG et al. 1998). 
Obwohl einige Fälle schwerer Myokarditiden bei Katzen beschrieben sind, scheint die Erkrankung 
unterschätzt zu werden. Bei einer schweren disseminierten Myokarditis können kongestive 
Herzinsuffizienz und Arrhythmien bis zum Tode führen. Katzen mit fokaler Myokarditis können 
subklinisch bleiben (WARE 2011). 
Endomyokarditis wurde histologisch nachgewiesen, vor allem bei jungen Katzen. Akuter Tod, mit 
oder ohne Lungenödem über ein bis zwei Tage, ist der häufigste Vorstellungsgrund. 
Histopathologisch können fokal oder diffus lymphozytäre, plasmazelluläre und histiozytäre Infiltrate 
mit wenigen Leukozyten sein. Degenerative und lytische Veränderungen können sich in 
angrenzenden Kardiomyozyten finden. Chronische Endomyokarditis kann mit einer minimalen 
entzündlichen Antwort, dafür aber mit Fibrosierung und myokardialer Degeneration einhergehen. 
Es wurde spekuliert, dass die RKMP das Endstadium einer Endomyokarditis sein könnte (LIU et al. 
1995, STALIS et al. 1995). 
2.8.5 Tachykardieinduzierte Kardiomyopathie („Tachykardiomyopathie“) 
SHACHNOW et al. beschrieben 1954 im Zuge anhaltender supraventrikulärer Tachykardie eine 
KMP mit dem Phänotyp einer DKMP. In der Humanmedizin wird angenommen, dass es sich um 
eine unterdiagnostizierte Erkrankung handelt (HM: ELLIS und JOSEPHSON 2013). 
In einigen Fällen ist es fraglich, ob die Kardiomyopathie der Tachyarrhythmie folgt oder 
andersherum (GALLAGHER 1995). Bei der Tachykardie-induzierten KMP können die 
Veränderungen nach Beendigung der Tachyarrhythmie reversibel sein (SPINALE et al. 1991, 
ELLIS und JOSEPHSON 2013). Somit stellt die „Tachykardiomyopathie“ in der Humanmedizin 
eine wichtige Differentialdiagnose zu der irreversiblen primären DKMP dar (UMANA et al. 2003). 




Anders als die meisten Spezies haben Katzen eine geringe Biosynthese von Taurin, das eine 
wichtige Rolle bei der inotropen, metabolischen und osmotischen Funktion des Myokards spielt 
(nach PION et al. 1987). 1987 haben PION et al. den Zusammenhang zwischen Taurinmangel und 
dem Phänotyp einer DKMP bei Katzen festgestellt. Unter Zufuhr von Taurin war bei einigen der 
Tiere die Kardiomyopathie reversibel. 
Nachdem Taurinmangel als Ursache identifiziert wurde und daraufhin standardmäßig Taurin in 
kommerziellen Futtermitteln substituiert wurde, ist die Inzidenz des Phänotyps der DKMP deutlich 
zurückgegangen (SKILES et al. 1990). Von Taurinmangel sind heute insbesondere Katzen, die 
vegetarisch, vegan oder mit Hundefutter gefüttert werden, betroffen (FERASIN 2012). 
Allerdings sind auch hier individuelle Unterschiede gegeben, d.h. Taurinmangel löst nicht 
zuverlässig bei jeder Katze eine Kardiomyopathie aus. Deshalb muss mehr als ein einfaches 
Defizit vorliegen. Vermutet werden genetische Faktoren und eventuell eine Verbindung mit 
Kaliummangel (DOW et al. 1992, NOVOTNY et al. 1992, LAWLER et al. 1993). 
Im Körper sind die höchsten Taurinkonzentrationen im Myokard und in der Rettina zu finden, wo 
die Konzentration 100- bis 400fach höher ist als im Plasma. Bei Taurinmangel kann auch eine 
zentrale Retinadegeneration zu beobachten sein, die auch nach Wiederherstellung normaler 
Taurinspiegel persistieren kann (PION et al. 1987). 
Ein plasmatischer Taurinspiegel unter 20-30 µmol/l wird als diagnostisch für ein Taurindefizit 
angesehen. Der Wert ist abhängig von der Futteraufnahme. Bei nicht-anorektischen Katzen ist 
bereits ein Wert unter 60 µmol/l im Serum verdächtig und Taurin sollte supplementiert oder das 
Futtermittel gewechselt werden. Bei Vollblutuntersuchung gilt ein Wert < 140 µmol/l als defizient 
(WARE 2011). 
2.8.7 Diabetes mellitus 
Die diabetische Kardiomyopathie des Menschen betrifft myokardiale, interstitielle, koronare und 
neurale Strukturen und wird wahrscheinlich durch Erkrankungen der kleinen Gefäße bzw. 
mikrovaskulärer Strukturen und verringerten koronaren Blutfluss mitbedingt (STRAUER et al. 
1997). Auch eine sekundäre systemische Hypertension kann zu der Entstehung beitragen. 
Diskutiert wird, ob im Zuge einer anhaltenden Hyperglykämie vermehrt interstitielle Proteine wie 
z.B. Kollagen glykosyliert werden und damit das Myokard steifer wird (BOUDINA und ABEL 2007). 
Insulinresistenz kann auch unabhängig vom Blutdruck linksventrikuläre Hypertrophie auslösen 
(WATANEBE et al. 1999, SASSON et al. 1993). 
Konsens besteht darüber, dass die Genese multifaktoriell ist. Die Haupttheorien der Pathogenese 
einer diabetogenen Kardiomyopathie sind a) Störungen im Kalziumhaushalt, b) eine Aktivierung 
des RAAS (FANG et al. 2004), c) erhöhter oxidativer Stress, d) veränderter Substratmetabolismus 
(weniger Glukose und Laktat, mehr Fettsäuren: Lipidakkumulation im Myokard) und e) 
mitochondriale Dysfunktion (BOUDINA und ABEL 2007). 
Veterinärmedizinisch fehlen dazu die entsprechenden Daten: es gibt nur wenige Studien dazu. 
LITTLE und GETTINBY haben 2008 retrospektiv die diabetischen Katzen ihres Patientenguts 
analysiert und festgestellt, dass Herzinsuffizienz eine häufige Problematik in dieser Subpopulation 
(19 Katzen) war. Bei sechs dieser Katzen (32%) war Herzinsuffizienz die Todesursache. Klinisch 
war bei fünf Tieren (26%) ein Pleuraerguss, in zwei Fällen (11%) in Kombination mit Aszites, 
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auffällig. CRENSHAW und PETERSON haben 1984 bei 19 von 104 Katzen (18%) mit Diabetes 
mellitus ein Herzgeräusch, bei sieben (7%) einen Galopprhythmus beschrieben, bei 14 der 54 
radiologisch untersuchten Katzen eine radiologische Kardiomegalie.  
Eine Gruppe um NELSON (2000) hat bei der Untersuchung oraler Antidiabetika an 16 Katzen 
ebenfalls bei je zwei Katzen (13%) ein Herzgeräusch bzw. einen Galopprhythmus beschrieben. 
KOENIG et al. (2004) konnten bei Katzen mit diabetogenen Notfällen ebenfalls auffällige 
kardiovaskuläre Befunde erheben: fünf von 17 Katzen (29%) mit hyperglykämischem 
hyperosmolaren Syndrom zeigten kongestive Herzinsuffizienz, eine von 33 Katzen (3%) mit 
diabetischer Ketoazidose und sechs von 78 Katzen (8%) mit unkompliziertem Diabetes mellitus. 
Problematisch bei der Erkennung einer spezifischen myokardialen Veränderung ist in der 
Untersuchung von LITTLE und GETTINBY (2008) ist, dass sowohl konzentrische linksventrikuläre 
Hypertrophie als auch kongestive Rechtsherzinsuffizienz festgestellt und somit sehr heterogene 
Befunde erhoben wurden. Deshalb vermuten diese Autoren, dass Herzinsuffizienz durch Diabetes 
mellitus nicht auf einem direkten und einfachen Weg, sondern über Hypertension ausgelöst wird. 
Da viele Katzen nicht hypertensiv sind (SENNELLO et al. 2003, LITTLE und GETTINBY 2008), 
bleiben dabei Fragen offen. Konkurrente Erkrankungen wie Akromegalie (PETERSON et al. 1990) 
oder Hyperthyreose könnten eine sekundäre Kardiomyopathie anderer Genese nach sich ziehen, 
lagen aber in der Untersuchung von LITTLE und GETTINBY (2008) nicht vor. 
2.8.8 Anämie 
Um die Oxygenierung des Gewebes aufrecht zu halten, kommt es sowohl zu hämodynamischen 
als auch nicht-hämodynamischen Anpassungsreaktionen des Körpers. Eine nicht-
hämodynamische Reaktion ist die Ausschüttung von Erythropoetin, eine hämodynamische 
Konsequenz ist ein „high output-state“, also gesteigerter kardialer Auswurf (LEVIN 2002, ANAND 
2010). Die beteiligten Mechanismen sind insbesondere die Zunahme der Vorlast bei verringerter 
Nachlast vor allem durch vermehrte Stickstoffmonoxidausschüttung (ANAND et al. 1995) und 
somit eine periphere Vasodilatation. Auch die herabgesetzte Viskosität und die Rekrutierung von 
Kollateralen können zu der verringerten Nachlast beitragen (VARAT et al. 1972, nach WILSON 
2010). Für kurze Zeit ist das eine sinnvolle Adaptation. Allerdings wird kardiales Remodeling 
ausgelöst, wobei aus der initialen Dilatation durch erhöhte Vorlast eine Hypertrophie entsteht durch 
den Versuch, die Wandspannung des dilatierten Ventrikels zu vermindern (LEVIN 2002). Auch 
kommt es einer Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, erhöhtem 
Sympathikotonus und zur Freisetzung von Antidiuretischem Hormon (ADH; ANAND et al. 1993). 
Das chronisch erhöhte intravaskuläre Volumen aktiviert auch das Atriale Natriuretische Peptid, was 
wiederum eine Vasodilatation auslöst (NICHOLS und EPSTEIN 2009). 
Insgesamt führen die Kompensationsmechanismen zu einer Expansion des zirkulierenden 
Blutvolumens (WILSON et al. 2010). Bei Menschen, Hunden und Katzen (WILSON et al. 2010) 
wurde gezeigt, dass eine linksventrikuläre Dilatation und bei Andauern eine exzentrische 
linksventrikuläre Hypertrophie entstehen kann (BAHL et al. 1992). BAHL et al. konnten 1992 keine 
kongestive Herzinsuffizienz ohne zusätzliche strukturelle Herzerkrankungen verzeichnen. 1993 
beschieben YAPHÉ et al. kongestive Herzinsuffizienz durch Anämie bei einem Katzenwelpen. In 
diesem Fall waren die kardialen Veränderungen weitgehend reversibel. Diese Veränderungen 
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werden in der Humanmedizin als reversibel beschrieben, wenn nicht zeitgleich eine chronische 
Niereninsuffizienz vorliegt (VARAT et al. 1972, LEVIN 2002). 
WILSON et al. haben 2010 radiologische Kardiomegalie (mittlere VHS 9,1) und erhöhte 
linksventrikuläre und –atriale Durchmesser festgestellt. Die Autoren haben auch radiologische 
Veränderungen, die auf kongestive Herzinsuffizienz hinweisen, beobachtet (71% (5/7) mit 
hochgradiger, 50% (2/4) mit geringgradiger Anämie). 
2.8.9 Myopathien 
Aus der Humanmedizin ist bekannt, dass Kardiomyopathien Vorläufer oder einziger Repräsentant 
einer Myopathie der Skelettmuskulatur sein können (FINSTERER et al. 2001). In der 
Veterinärmedizin ist eine Herzbeteiligung bei der Dystrophin-defizienten hypertrophen felinen 
Muskeldystrophie beschrieben (GASCHEN et al. 1999). Diese Erkrankung wird als Modell für die 
humane Duchenne- und Becker-Muskeldystrophie genutzt. 
Dabei handelt es sich um eine X-chromosomale neuromuskuläre Erkrankung durch spontane 
Mutation des Dystrophin-Gens, die auch das Myokard betrifft (CARPENTER et al. 1989, 
GASCHEN et al. 1999, HOWARD et al. 2003). Betroffene Katzen weisen eine konzentrische 
linksventrikuläre Hypertrophie auf, die sich zu variierenden Erkrankungsgraden innerhalb von 
Monaten oder sogar Jahren entwickeln kann (GASCHEN et al. 1999). Die Mitreaktion des Herzens 
bei Dystrophinopathien wird in der Humanmedizin bei 90% der Fälle beschrieben 
(HOOGERWARD et al. 1999). 
Da humanmedizinisch bei zahlreichen Myopathien verschiedene Reaktionen des Herzens 
(Erregungsbildungs- und leitungsstörungen, myokardiale Hypertrophie oder Dilatation, Endo-
/Myokardfibrose, systolische und diastolische Insuffizienz mit und ohne klinische Symptomatik) 
beschrieben werden (FINSTERER et al. 2001), könnte spekuliert werden, ob auch bei der Katze 
eine Beteiligung des Myokards eventuell häufiger als erkannt vorliegt.  
2.8.10 Neoplasie 
Eine Infiltration des Myokards kann eine Differentialdiagnose zu einer primären Kardiomyopathie 
sein (BRUMMER und MOΪSE 1989). Am häufigsten scheint davon die linksventrikuläre freie Wand 
betroffen zu sein (AUPPERLE et al. 2007). 
2.8.11 Hypersomatotropismus (Akromegalie) 
Leitsymptom dieser Erkrankung ist bei Katzen ein insulinresistenter Diabetes mellitus und somit 
Polydipsie, -urie und Gewichtsverlust (FELDMAN und NELSON 2004). Von kardialer Seite ist ein 
breites Spektrum an Veränderungen beschrieben: ein Normalbefund wurde ebenso beschrieben 
wie atriale Dilatation, generalisierte oder fokale septale Hypertrophie und Hypertrophie der freien 
Wand mit apikaler Ausdünnung. Funktionell wurde diastolische Dysfunktion, linksventrikuläre 
Ausflusstraktobstruktion, kongestive Linksherzinsuffizienz und spontaner Echokontrast 
dokumentiert (PETERSON et al. 1990, KITTLESON et al. 1992, NIESSEN et al. 2007). 
2.8.12 Kortikosteroide 
Kortikosteroide können bei der Katze eine kongestive Herzinsuffizienz auslösen (RUSH et al. 
2002, SMITH et al. 2004, PLOYNGAM et al. 2006). Diese Kardiomyopathie kann auch unabhängig 
von zuvor existierenden Kardiomyopathien, Hypertension oder Hyperthyreose auftreten, wobei 
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eine subklinische Kardiomyopathie im Vorfeld unerkannt existiert haben kann. Betroffene Katzen 
können durch plötzliche Lethargie, Anorexie und Tachy- bis Dyspnoe auffallen. Die kardiale 
Auskultation ist meist normal. Bei den meisten Katzen ist die Herzfrequenz nicht erhöht, der 
Blutdruck kann erniedrigt sein (SMITH et al. 2004). 
Echokardiografisch fallen verdickte erhöhte linksventrikuläre Wanddicken und linksatriale Dilatation 
auf. Bei einigen Tieren wurde eine AV-Insuffizienz und SAM beschrieben. Weiterhin beschreiben 
die Autoren Lungenödem und Pleuraerguss sowie Arrhythmien (Sinusbradykardie, 
intraventrikuläre Reizleitungsstörungen, AV-Block, Sinusarrest, Vorhofflimmern und ventrikuläre 
Extrasystolen) (SMITH et al. 2004). 
Katzen, die die akute Episode überleben, war die Arrhythmie zum Teil reversibel, sodass kardiale 
Medikation nicht mehr erforderlich war (SMITH et al. 2004). 
2.8.13 Anthrazykline 
In der Humanmedizin ist bekannt, dass durch Anthrazykline, eine Chemotherapeutikaklasse, eine 
KMP ausgelöst werden kann, die makroskopisch einer DKMP entspricht (BERNABA et al. 2009). 
Auch wenn Katzen weniger sensibel als Hunde auf Doxorubicin reagieren, kann nach kumulativen 
Dosen von 170-240 mg/m2 der Phänotyp einer DKMP entstehen (O’KEEFE et al. 1993). 
2.8.14 Sepsis 
Herabgesetzte myokardiale Funktion ist bei Menschen mit Sepsis als wichtiger Faktor für 
Morbidität und Mortalität beschrieben (ANNANE et al. 2005, HOESEL et al. 2007). Bei den 
Patienten sind biventrikuläre Dilatation, reversible Reduktion der Ejektionsfraktion, verminderte 
Reaktion des Blutdrucks auf Volumen und herabgesetzte Reaktionsfähigkeit des Myokards auf 
zirkulierende Katecholamine auffällig (HOESEL et al. 2007). Zahlreiche Faktoren werden als 
mögliche Ursachen diskutiert: veränderte Kreislaufsituation mit veränderter Füllung und 
verschlechterter Perfusion verschiedener Organe, myokardiales Ödem durch veränderte 
Gefäßpermeabilität, gestörte Koronarperfusion, autonome Dysregulation, Tachykardie, veränderter 
Metabolismus der Kardiomyozyten, mitochondriale Dysfunktion, myokardiale Nekrose oder 
Apoptose, Endotoxine, Stickstoffmonoxid, systolische Dysfunktion durch andauernde 
Katecholaminausschüttung, Kalziumtransportstörung der Kardiomyozyten oder transiente 
myofibrilläre Dysfunktion (nach RUDIGER und SINGER 2007) werden genannt. Welche Faktoren 
genau die septische Kardiomyopathie erzeugen, ist noch nicht geklärt (FLYNN et al. 2010). 
2.8.15 Andere 
RIESEN et al. benennen 2007 Anfälle, Pankreatitis und Cholangiohepatitis als mögliche 
Ursachen kongestiver Herzinsuffizienz bei der Katze. In dieser Untersuchung werden auch 
Lungen- und Pleuralerkrankungen als Ursachen von Myokardveränderungen aufgeführt. 
In der Humanmedizin ist nach pulmonaler Thrombembolie eine hochgradige Dilatation und 
Insuffizienz des rechten Ventrikels beschrieben. Die Veränderungen sind makroskopisch nicht von 
einem rechtsventrikulären Myokardinfarkt zu unterscheiden (COMA-CANELLI et al. 1988, LUALDI 
und GOLDHABER 1995, DSCHIETZIG et al. 1998, GINGHINA et al. 2010). 
LIE und MACDONALD haben 2013 bei einer Katze mit Hypoparathyroidsimus eine 
Kardiomyopathie mit kongestiver Herzinsuffizienz beschrieben, die nach Behebung der 
Hypokalzämie vollständig reversibel war. 
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In der Humanmedizin ist Hyperparathyreoidismus als Ursache einer Kardiomyopathie 
beschrieben. Als Ursache werden eine sekundäre systemische Hypertension, Störungen des 
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems und strukturelle und funktionelle Veränderungen der 
Gefäßwände diskutiert. Möglich ist eine linksventrikuläre Hypertrophie und Verkalkungen von 
Myokard und Klappe (STEFENELLI et al. 1997, ANDERSSON et al. 2004). Auch direkt 
intrazellulär kann über die Proteinkinase C, die durch den erhöhten Kalziumblutspiegel aktiviert 
wird, eine Hypertrophie ausgelöst werden (SCHLUTER et al. 1995). Diskutiert wird hier, ob der 
Hauptmechanismus der Schädigung der erhöhte Kalziumspiegel oder das vermehrte Parathormon 
ist. Bei Hyperparathyreoidismus ist in der Humanmedizin bekannt, dass eine erfolgreiche Therapie 
ebenso wie bei Hypertension einen Rückgang der Hypertrophie erlaubt (PIOVESAN et al. 1999). 
In der Humanmedizin ist ein zerebrovaskuläres ischämisches Syndrom („Brain-Heart-
Syndrome“) eine mögliche relevante Komplikation bei Enzephalopathie, Schlaganfall und akutem 
Schädelhirntrauma unter Einbezehung des Hypothalamus, des Hirnstamms und des autonomen 
Nervensystems. Auffällig werden die Patienten durch Symptome wie akute myokardiale Ischämie, 
Arrhythmie und Herzinsuffizienz (KIDWELL und WARACH 2003). 
Bei der Takotsubo-Kardiomyopathie (auch apical ballooning syndrome oder „Broken-Heart-
Syndrome“) handelt es sich um eine stressinduzierte Kardiomyopathie, die vor allem Frauen nach 
der Menopause betrifft. Als Hauptmechanismus wird die Katecholaminwirkung mit gestörter 
myokardialer Perfusion, Myozytenschädigung und linksventrikulärer Obstruktion angenommen. 
Klinisch manifestiert sie sich in einer temporären systolischen Dysfunktion, die von einem 
Myokardinfarkt nicht zu unterscheiden ist (WITTSTEIN et al. 2005, PRASAD et al. 2008, SINGH et 
al. 2010, KONO und SABBAH 2013). 
Auch Bestrahlung kann ein DKMP-ähnliches Bild erzeugen (BURCH und PRASAD 2002). 
In der Humanmedizin sind durch Drogen und Toxine induzierte Kardiomyopathien beschrieben. So 
z.B. die neue Designerdroge „Badesalz“ (Mephedron bzw. 4-Methylmethcathinon und 
Methylenedioxypyrovaleron), nach deren Konsum eine reversible Kardiomyopathie vom Phänotyp 
einer DKMP beschrieben wurde (SIVAGNANAM et al. 2013). Die Wirkung ähnelt der von Kokain, 
das auf verschiedenen Wegen eine Kardiomyopathie induzieren kann (BERTOLET et al. 1991, LIP 
et al. 2000, FINKEL und MARHEFKA 2011). Auch eine Alkohol-induzierte Kardiomyopathie mit 
dem Phänotyp einer DKMP kann nach Abstinenz reversibel sein (MANSOURATI et al. 1991, 
SKOTZKO et al. 2009). 
3 Tiere, Material und Methoden 
30 
 
3 Tiere, Material und Methoden 
3.1   Patienten 
Die Untersuchungen wurden an Katzen aus dem Patientengut der Klinik für Kleintiere der 
Universität Leipzig durchgeführt, deren Daten vom 03.02.2006 bis zum 18.07.2008 erhoben 
wurden. In die Untersuchung gingen Katzen ein, bei denen echokardiografisch eine 
Kardiomyopathie diagnostiziert wurde (n=106).  
Alle Daten wurden bei nicht sedierten Katzen, die manuell fixiert wurden, erhoben. Die Tiere 
wurden entweder zur kardiologischen Abklärung vorgestellt oder rekrutierten sich aus ambulanten 
oder stationären Patienten, bei denen klinisch, auskultatorisch oder radiologisch ein Verdacht auf 
kardiologische Veränderungen bestand.  
3.2   Untersuchungsmethoden 
Einschlusskriterien war das Vorliegen des Signalements, der Anamnese, des Blutdrucks und einer 
standardisierten echokardiografischen Untersuchung. Zur Erfassung der häufigsten auslösenden 
Erkrankungen musste bei Patienten über neun Jahren das Gesamtthyroxin erfasst worden sein, 
bei Polyurie und –dipsie die Parameter Harnstoff, Kreatinin und Glukose und bei blassen 
Schleimhäuten der Hämatokrit.  
3.2.1 Signalement 
Rasse, Alter, Geschlecht und Gewicht wurden aufgenommen. Hinsichtlich des Alters wurden die 
Tiere in drei Untergruppen aufgeteilt (0-4 Jahre, 4-12 Jahre, älter als 12 Jahre).  
3.2.2 Anamnese 
Der Vorstellungsgrund und mögliche konkurrente Erkrankungen wurden aufgenommen. 
Hinsichtlich vorangegangener Symptome wurden insbesondere diejenigen aufgenommen, die mit 
kardialen Erkrankungen der Katze vergesellschaftet sein können. Seitens der Atmung wurde 
besonderer Wert auf Dys- und Tachypnoe oder veränderten Atmungstyp bzw. Maulatmung gelegt. 
Hinsichtlich einer potentiellen Dekompensation mit arterieller Thrombembolie wurde nach plötzlich 
aufgetretenen Lahmheiten gefragt. Weiterhin wurde Schwäche bis hin zu Synkopen, reduzierter 
Appetit, verändertes Verhalten wie Zurückziehen und Meiden von sonst typischen 
Verhaltensmustern berücksichtigt. 
Ereignisse, die potentiell mit einer Dekompensation vergesellschaftet sein können, wurden 
vermerkt. Insbesondere wurden Narkosen, weitere schwere Allgemeinerkrankungen, 
Allgemeinanästhesien, Stresssituationen (z.B. Katzenpension) und Glukokortikoidgaben 
aufgenommen. 
3.2.3 Klinische Untersuchung 
Der Schwerpunkt der Untersuchung lag auf dem kardiovaskulären System. 
Die Beurteilung des Herzens bestand insbesondere in der Auskultation im Hinblick auf Frequenz, 
Regelmäßigkeit, Herzgeräusch oder Galopprhythmus. Die Beschreibung der Herzgeräusche 
beinhaltete die Phase des Herzzyklus, Punctum maximum und die Einteilung nach Intensität in die 
Grade 1 bis 6 nach LEVINE (FREEMAN und LEVINE 1933, DETWEILER und PATERSON 1965, 
1967). Die Palpation des Pulses an den Arteriae femorales wurde bezüglich Regelmäßigkeit und 
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Qualität beurteilt. Hinsichtlich der Atmung wurden Frequenz und Typ untersucht und die Lunge 
auskultiert. Das Abdomen wurde adspiziert und palpiert. 
Herzfrequenzen über 220/min wurden als Tachykardie, unter 160/min als Bradykardie vermerkt. 
Die Atemfrequenz wurde ab 40/min als beschleunigt interpretiert. 
3.2.4 ISACHC-Klassifizierung 
Gemäß der Ausprägung der Erkrankung und der Schwere der Symptome wurden die Katzen nach 
der ISACHC-Klassifizierung (International Small Animal Cardiac Health Council; FOX et al. 1999) 
eingeteilt. 
Entsprechend dieser Einordnung werden drei Klassen mit Untergruppierungen unterschieden: 
ISACHC-Klasse 1:  asymptomatische Tiere 
    1 a: keine Vergrößerung des Herzens in der Röntgenuntersuchung 
    1 b: Vergrößerung des Herzens in der Röntgenuntersuchung 
ISACHC-Klasse 2:  gering- bis mittelgradige Herzinsuffizienz 
ISACHC-Klasse 3:  hochgradige Herzinsuffizienz 
    3 a: ambulante Therapie möglich 
    3 b: stationäre Stabilisierung erforderlich 
Modifiziert ist diese Einteilung dahingehend, dass bei einer nicht erfolgten Röntgenuntersuchung 
für die Klasse 1b auch vergrößerte intraventrikuläre und –atriale Durchmesser akzeptiert wurden.  
3.2.5 Blutuntersuchungen 
Bei allen Katzen ab neun Jahren und den Tieren mit Hypertension wurde das Gesamtthyroxin (T4) 
mit Radioimmunoassay bestimmt. Ab 3,7 µg/dl (Referenzbereich des Labors: 0,9-3,6 µg/dl) 
wurden die Katzen als hyperthyreot angesehen. 
Bei blassen Schleimhäuten musste der Hämatokrit vorliegen. Unter 24% wurden die Patienten als 
anämisch kategorisiert. 
Katzen mit einem Kreatininwert über 250 µmol/l (IRIS Stage 3, ELLIOTT und WATSON 2009) 
wurden als CNI klassifiziert. 
Diabetes mellitus wurde bei Hyperglykämie und erhöhten Fructosaminwerten diagnostiziert. 
Bei dem Vorbericht von Polydipsie mussten mindestens Harnstoff, Kreatinin und Glukose 
blutchemisch untersucht worden sein. 
3.2.6 Blutdruckmessung 
Der systolische systemische Blutdruck wurde nichtinvasiv über Doppler-Sphygmomanometrie 
(Ultrasonic Doppler Flow Detector, Gerätetyp 811-B, Parks Medical Electronis, Oregon, USA; 9,7 
MHz) ermittelt (KITTLESON 1983, GRANDY et al. 1992, CROWE und SPRENG 1995, SYME et 
al. 2002). Die Messung erfolgte nach Akklimatisierung in einem Raum nach Möglichkeit sitzend 
oder in Brustbauchlage (LABATO und ROSS 1991) auf dem Arm der Besitzer oder einer 
Halteperson oder auf einem Untersuchungstisch. Die Manipulation wurde möglichst gering 
gehalten. 
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Mit der Dopplersonde wurde palmar präferentiell an der rechten Vordergliedmaße der Blutfluss in 
der Arteria metacarpalia palmaris detektiert. Dafür wurde in diesem Bereich das Fell gescheitelt 
und mit Alkohol und Ultraschallgel Kontakt hergestellt. Das Signal wurde durch pädiatrische 
Manschetten der Größen 2 bis oberhalb des Carpus an der Vordergliedmaße unterdrückt. Die 
Manschettengröße wurde als ca. 30-40% des Unterarmumfangs gewählt (BINNS et al. 1995). Über 
das Manometer wurde die Manschette bis 20-30 mmHg über das Verschwinden des Pulssignals 
hinaus aufgepumpt und die Luft langsam wieder abgelassen (CROWE und SPRENG 1995). Der 
Druck bei Wiederauftreten des Geräusches wurde als systolischer Blutdruck notiert. Aus drei bis 
fünf Messungen wurde der Mittelwert gebildet (ACIERNO und LABATO 2004). 
Als hypertensiv werden Katzen bezeichnet, die wiederholt auch nach weiterer Akklimatisierung und 
Beruhigung einen Blutdruck ≥ 170 mmHg hatten (MAGGIO et al. 2000, SYME et al. 2002). 
Andere Autoren stellen diese Diagnose bei Werten zwischen 152 und 185 mmHg (KOBAYASHI et 
al. 1995, JENSEN et al. 1997, MAGGIO et al. 2000, SYME et al. 2002). 
3.2.7 Echokardiografische Untersuchung 
3.2.7.1 Patient 
Die Untersuchung erfolgte am nicht sedierten Patienten. Im Bereich des Herzspitzenstoßes wurde 
das Fell gescheitelt und mit Alkohol befeuchtet, bevor Ultraschallgel aufgebracht wurde. Bei nicht 
ausreichender Ankopplung wurde in diesem Bereich das Fell geschoren. Die Untersuchung 
erfolgte erst in rechter, dann in linker Seitenlage durch eine entsprechende Aussparung im 
Untersuchungstisch. Die Fixierung erfolgte durch ein bis zwei Haltepersonen. Simultan zu der 
Untersuchung wurde ein mitlaufendes einkanaliges Elektrokardiogramm abgeleitet. 
Bei seriellen Herzultraschalluntersuchungen eines Patienten ist die erste Untersuchung, in der alle 
Werte erfasst worden sind, in die Untersuchung eingegangen.  
3.2.7.2 Ultraschallgerät 
Genutzt wurde ein multifrequenter Sektorschallkopf (Phased-Array-Applikator) in dem Bereich von 
5-7 mHz (Sequoia 512, Acuson Corp., Mountain View, CA, USA). Die Bildrate (Framerate) wurde 
in Abhängigkeit von Winkelung und Anschnitt zwischen 60 und 100 Bildern pro Sekunde (frames 
per second) variiert. Die Vorlaufgeschwindigkeit lag zwischen 100 und 150 mm/s. 
Die Bilder und Bildschleifen wurden im Zuge des Untersuchungsganges gespeichert und im 
Anschluss mit der geräteintegrierten Software vermessen. Durchgeführt wurden die 
Untersuchungen von einer auf Kardiologie spezialisierten Tierärztin mit zu Beginn der 
Patientensammlung vier Jahren Berufserfahrung. 
Die Messungen der linksventrikulären Wanddicken und des linksatrialen Durchmessers wurden 
direkt durch die Untersucherin am Gerät und hinsichtlich regionaler Hypertrophie im Nachhinein 
von der Autorin in dem Speicherprogramm Sonowin ® (meso international GmbH, Mittweida) mit 
der integrierten Vermessungsfunktion durchgeführt. 
3.2.7.3 Echokardiografischer Untersuchungsgang 
Standardisierte Methoden und Referenzbereiche für die Katze wurden seit der ersten 
Beschreibung durch PIPERS et al. (1979) weiter etabliert (ALLEN 1982, SODERBERG et al. 1983, 
FOX et al. 1985, MOΪSE et al. 1986). Die Untersuchung orientierte sich an den Empfehlungen von 
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SAHN und DEMARIA (1978) und THOMAS (1984). Die Vermessungen des linken Atriums, des 
linken Ventrikels und der Verkürzungsfraktion richten sich im Wesentlichen nach den 
Empfehlungen, die bereits 1979 von PIPERS et al. veröffentlicht wurden. 
3.2.7.4 Linkes Atrium 
Das linke Atrium wurde im Hinblick auf Größe und Funktion untersucht. Da die Größe des linken 
Atriums den linksventrikulären Druck widerspiegelt, können Rückschlüsse auf die 
hämodynamische Belastung gezogen werden (HAENDCHEN et al. 1982, APPLETON et al. 1993, 
SIMEK et a. 1995, BRIGUORI et al. 1998, ABOTT und MACLEAN 2006). 
Weiterhin ist die linksatriale Größe prognostisch relevant (FOX et al. 1995, RUSH et al. 2002, 
YANG et al. 2005, SCHOBER und MÄRZ 2006). RUSH et al. beobachteten 2002 arterielle 
Thrombembolien bei Katzen, deren linkes Atrium bei Erstvorstellung über 1,92 ± 0,51 cm lag. 
Werte über 16,5 mm wurden als Unterscheidungsmerkmal zwischen kardiogener und 
respiratorischer Dyspnoe bestätigt (SMITH und DUKES-MCEWAN 2012). Insbesondere bei 
Patienten mit HKMP in Abhängigkeit von dem Schweregrad der linksventrikulären Hypertrophie 
wird die Vorhofvergrößerung durch Mitralinsuffizienz, Tachykardie-induziertes atriales Remodelling 
und chronische neurohormonale Stimulation, die Natrium- und Flüssigkeitsretention nach sich 
zieht, mitbestimmt (YANG et al. 2009, nach SCHOBER et al. 2007). 
Der systolische linksatriale Durchmesser (LADs) wurde in der rechts parasternalen Längsachse 
am breitesten Punkt parallel zum Mitralannulus an der breitesten Stelle gemessen. Um eine 
weitere Unterteilung vorzunehmen, wurde eine linksatriale Dilatation bis 20 mm, bis 24 mm und 
über 24 mm unterschieden.  
Um einen dimensionslosen Wert zu erhalten, der unabhängig von der Körpergröße ist, wird das 
Verhältnis zwischen linkem Atrium und der Aortenwurzel (LA/Ao) gebildet. Der Wert dieser 
Messung beruht auf der Annahme, dass unabhängig von der Körpergröße die intrakardialen 
Relationen konstant bleiben (BROWN et al. 1974) und sich die Aorta bei den meisten erworbenen 
Herzerkrankungen nicht verändert (HANSSON et al. 2002). 
Das hier gewählte Verfahren ist die Messung in der rechts parasternalen Kurzachse und die 
Bildung des Verhältnisses LA/Ao (RISHNIW und ERB 2000, HANSSON et al. 2002, ABBOTT und 
MACLEAN 2006). Dabei werden die Messpunkte möglichst direkt an der Blut-Gewebe-
Kontaktfläche gewählt (HANSSON et al. 2002, RISHNIW und ERB 2000). Als Zyklus wird die frühe 
ventrikuläre Diastole bzw. eine Schnittebene, die die Klappenkommissuren der geschlossenen 
Klappe darstellt, gewählt. Die Aortenwurzel wird hier entlang der Kommissur zwischen links- und 
nichtkoronaren Aortensinus vermessen. Um den linken Vorhof zu vermessen, wird die Linie bis zur 
gegenüberliegenden Vorhofwand verlängert. Wenn das der Bereich der Lungenveneneinmündung 
ist, so wurde in dem Bereich der Messpunkt als Fortsetzung der Vorhofwand beidseits der Vene 
extrapoliert. 
Die so erhaltenen Werte sollten wegen der Rotationssymmetrie der Aorta vergleichbar mit denen 
nach ABOTT und MACLEAN (2006) sein, wo der einzige Unterschied in der Messung darin liegt, 
dass die Aorta entlang der Kommissur zwischen dem rechts- und nichtkoronaren Aortensinus 
gewählt wird. Eine Fehlerquelle stellt die teilweise irreguläre linksatriale Dilatation bei Katzen dar. 
Die linksatriale Funktion wurde zweidimensional anhand der linksatrialen Flächenverkürzung (LA 
FAC) weiter beschrieben (WAGGONER et al. 1993, JIKUHARA et al. 1997, GOTTDIENER et al. 
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2006, MÄRZ 2007). Die Fläche des linken Atrium wird in Systole (LAFs) und in Diastole (LAFd) 
vermessen und die Differenz prozentual errechnet: LA FAC = [(LAFs - LAFd)/LAFs]  100. Die 
systolische Funktion des linken Atriums korreliert signifikant mit einem Anstieg des 
linksventrikulären enddiastolischen Volumens und negativ mit dem Lungenvenendruck (JIKUHARA 
et al. 1997, hier wurde die FS des linken Atriums beurteilt, MÄRZ 2007). Laut KHANKIRAWATANA 
et al. 2004 ist diese Beurteilung dem einfachen Längsdurchmesser überlegen. Eine Abnahme der 
LA FAC ist signifikant mit einer Zunahme des LADs korreliert (MÄRZ 2007). 
Des Weiteren wurde befundet, ob sich Thromben oder spontaner Echokontrast als Hinweis auf 
Strömungsverlangsamung und potentiell ATE im linken Atrium befanden (RASTEGAR et al. 2003). 
3.2.7.5 Linksventrikuläre Wanddicken 
Insbesondere relevant für die Diagnosestellung der felinen Kardiomyopathien ist die Bestimmung 
der linksventrikulären Wanddicken. Die Messung sowohl des Septums (IVSd) als auch der 
linksventrikulären freien Wand (LVFWd) erfolgte mit 2D-gesteuertem M-Mode in Enddiastole im 
rechten parasternalen Vierkammerblick knapp oberhalb der Papillarmuskeln auf Höhe der Chordae 
tendineae (FOX et al. 1995). Verifiziert wurden diese Werte in der Kurzachse. Die M-Mode-
Echokardiografie wird traditionell genutzt, um Kammerdimensionen auszumessen. Es gibt aber 
zahlreiche Limitationen bei der Beurteilung felinen Kardiomyopathien. Bei mild ausgeprägter 
HKMP kann die Hypertrophie sich auf nicht vom Cursor erfasste Areale beschränken, sodass 
verdickte Bereiche übersehen werden. Bei ausgeprägter HKMP kann es schwer sein, nicht die 
Papillarmuskeln mitzuschneiden (FERASIN 2009). 
Um sowohl diffuse als auch segmentale Hypertrophie zu erfassen, wurden bei Verdacht zudem 
gemäß human- und veterinärmedizinischen Empfehlungen (MARON et al. 1995, FOX et al. 1995) 
zusätzlich im 2D-Bild sowohl in der Kurz- als auch in der Längsachse die Wanddicken. Eine 
Hypertrophie wurde diagnostiziert, wenn über 50% der linksventrikulären Wände verdickt waren 
(FOX et al. 1995). 
Für die Messungen wurde die Aufnahme gewählt, die dem Mitralklappenschluss folgt bzw. die, in 
der die kardialen Dimensionen am größten waren. Diese Definition wurde der Orientierung am 
EKG (Beginn QRS-Komplex) vorgezogen (LANG et al. 2005). Endsystole entspricht dieser 
Definition nach dem Bild vor der Öffnung der Mitralklappe bzw. der Aufnahme mit den kleinsten 
intrakardialen Dimensionen. Als Grenzpunkte für die Messungen wurden die Blut-Gewebe-
Grenzen gewählt (LANG et al. 2005). 
Die Papillarmuskeln wurden subjektiv als normal oder vergrößert eingeschätzt (KITTLESON et al. 
1999). 
3.2.7.6 Linksventrikuläre Durchmesser, systolische Funktion 
Der linksventrikuläre Durchmesser wurde ebenfalls in Diastole (LVIDd) sowohl am 2D-Bild als 
auch im zweidimensional gesteuerten M-Mode vermessen. 
Der Einsatzbereich ist insbesondere die Feststellung erhöhter linksventrikulärer Durchmesser 
(LVID) und reduzierter systolischer Funktion (LUIS FUENTES 2002). Der hierfür ermittelte 
Parameter ist die prozentuale linksventrikuläre Verkürzung (FS) (RUSHMER 1954, BONAGURA et 
al. 1985). Diese Verkürzungsfraktion, also der Unterschied zwischen dem linksventrikulären 
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Durchmesser in Diastole und in Systole, errechnet sich wie folgt: FS = [(LVIDd – LVIDs)/LVIDd]  
100. Gewählt wurde als Messebene die Kurzachse auf Papillarmuskelebene. 
Die FS ist sowohl von der Vor- als auch von der Nachlast abhängig (BONAGURA 2000). 
Die globale biventrikuläre systolische Funktion wurde zudem subjektiv im 2D-Bild beurteilt. Dabei 
wurde auf erhöhte Echogenität und regionale Ausdünnung geachtet (FERASIN 2009). 
3.2.7.7 Systolic Anterior Motion (SAM) 
Zur Beurteilung der dynamischen linksventrikulären Ausflusstraktobstruktion wurden sowohl SAM 
im 2D-Bild als auch ein teilweiser Schluss der Aortenklappe in der frühen bis mittleren Systole im 
M-Mode herangezogen. Die genauere Beurteilung erfolgt über Dopplerverfahren. 
3.2.7.8 Rechtsatriale Dilatation 
Diese Befundung erfolgte subjektiv als Ja/Nein-Entscheidung. 
3.2.7.9 Doppler-Echokardiografie 
Die meisten Informationen über die Morphologie wurden den 2D-Bildern entnommen. 
Weitere Informationen über den Druckgradienten durch eine linksventrikuläre Ausflusstrakt-
obstruktion, AV-Insuffizienzen und diastolische Funktion wurden über Dopplermessungen 
ermittelt (LUIS FUENTES 2002). 
Gewählt wurde ein Nyquist-Limit zwischen 0,65 und 0,83 m/s. Farbumschlag wurde als hinweisend 
auf Flussbeschleunigung angesehen und mit PW- und CW-Doppler verifiziert. 
Per Farbdoppler wurde die Richtung des Blutflusses detektiert und die Dopplermessung in einem 
Winkel von unter 20° zur Blutflussrichtung durchgeführt (BOSWOOD und LAMB 2005). 
Über PW-Doppler wurde die Lokalisation der linksventrikulären Ausflusstraktobstruktion 
dargestellt, der kontinuierliche Spektraldoppler (CW-Doppler) diente dann der Ermittlung der 
maximalen Flussgeschwindigkeit, um auf den Druckgradienten zurückschließen zu können. Als 
normale Flussgeschwindigkeit wurde unter 1,5 m/s angenommen (LUIS FUENTES 2002). 
Das CW-Flussprofil weist dabei durch die dynamische Obstruktion eine abrupte Akzeleration auf, 
die dem Profil ein dolchartiges Aussehen gibt („dagger-shaped“ oder „scimitar-shaped“). 
Die Mitralinsuffizienz wurde als hochgradig befundet, wenn der Rückstrom mehr als 40% der 
Vorhoffläche aufgefällt hat.  
3.2.7.10 Diastolische Funktionsmessungen 
Die diastolische Funktion wird über den Transmitralfluss, die Klappenringbewegungen sowie 
Zeitintervalle zwischen linksventrikulärem Ein- und Ausfluss erfasst (APPLETON et al. 1988). Die 
Messungen erfolgten in den oben aufgeführten Standardebenen über gepulsten Doppler (BOON 
1998) bzw. Gewebedoppler (WAGGONER et al. 2001). Im Vierkammerblick wurde das 
Messfenster zwischen den Spitzen der Mitralklappe positioniert und darauf geachtet, dass eine 
optimale Darstellung der maximalen Flussgeschwindigkeiten bei laminarem Flussprofil erfolgt 
(APPLETON et al. 1997, BONAGURA et al. 1998, MÄRZ 2007). Die Gate-Einstellung betrug 2 
mm, die Vorlaufgeschindigkeit lag bei 100 m/s. 
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Die einzelnen Phasen der linksatrialen Funktion wurden im Zuge der Bestimmung der 
linksventrikulären diastolischen Funktion beurteilt. Weitere Rückschlüsse auf die Reservoirfunktion 
wurden über die Beurteilung des Pulmonalvenenflusses (S-Welle, S/D-Verhältnis) gezogen. 
Die Weiterleitungsphase wird durch die transmitrale E-Welle und die D-Welle repräsentiert. 
Die Kontraktion findet sich in der A-Welle, dem E/A-Verhältnis und Maximalgeschwindigkeit und 
Dauer der AR-Welle. 
Die linksventrikuläre Relaxation kann über die IVRT, die Compliance über A/AR und der 
linksventrikuläre Füllungsdruck (E/E‘) weiter beschrieben werden (nach MÄRZ 2007). 
Rückschlüsse auf den intraventrikulären Druck können über die Messung der transmitralen 
Einflussgeschwindigkeit gezogen werden. Hier lassen sich normalerweise zwei Wellen darstellen: 
die E- und die A-Welle (BRIGHT et al. 1999). 
Im Normalfall ist die frühe diastolische Flussbeschleunigung E zügig, gefolgt von einer raschen 
Dezeleration (BRIGHT et al. 1999). Die E-Welle spiegelt den frühdiastolischen Druckgradienten 
zwischen linkem Ventrikel und Vorhof wider (APPLETON et al. 1988, NISHIMURA et al. 1998a) 
und steht für die Fähigkeit des linken Atriums, das Blut von den Lungenvenen in den linken 
Ventrikel weiterzuleiten (ROSSVOLL und HATLE 1993, YAMAMOTO et al. 1996). 
Die deutlichste Beeinflussung erfolgt durch die linksventrikuläre Compliance und die linksatriale 
systolische Funktion (ISHIDA et al. 1986, YAMAMOTO et al. 1996, PASQUET et al. 1999, 
NAGUEH et al. 2009). 
Die Dezelerationszeit (DT) der E-Welle wird von der linksventrikulären Relaxation, dem früh-
diastolischen linksventrikulären Druck und die linksventrikuläre Compliance beeinflusst (NAGUEH 
et al. 2009). 
Die spätdiastolische aktive Vorhofkontraktion wird durch die A-Welle verbildlicht (APPLETON et al. 
1988), die nach der P-Welle im EKG zu finden ist. Die Höhe und Breite der A-Welle dient der 
Einschätzung der atrialen Kontraktion bzw. Boosterfunktion (PIOTROWSKI et al. 2000). 
Die Maximalgeschwindigkeit wird in erster Linie durch die Kontraktilität des Vorhofmyokards, den 
Druckgradienten zwischen linkem Atrium und Ventrikel und den linksatrialen Druck bestimmt (nach 
MÄRZ 2007). Sie korreliert positiv mit der linksventrikulären FS und der apikalen Mitralring-
bewegung (ROSSVOLL und HATLE 1993, nach MÄRZ 2007). 
Da sie direkt von der Vorlast abhängig ist, wird sie insbesondere bei verzögerter linksventrikulärer 
Relaxation, Tachykardie (APPLETON 1991), AV-Block 1. Grades und erhöht inotropen Status des 
linken Atriums beschleunigt sein (BRIGHT et al. 1999). Allerdings kann bei pathologischer 
Versteifung des linken Ventrikels wegen konstriktiver oder restriktiver Erkrankung wenig Blut durch 
den Mitralring fließen unabhängig von der Stärke der atrialen Kontraktion, zudem ist der Rückfluss 
in die Lungenvenen dann leichter, weshalb die A-Welle verlangsamt sein kann (BRIGHT et al. 
1999). 
Zur weiteren Abschätzung des aktiven atrialen Anteils an der ventrikulären Füllung wird das E/A-
Verhältnis berechnet (KITABATAKE et al. 1982, APPLETON et al. 1988, YAMAMOTO et al. 1996, 
PRIOLI et al. 1998, nach MÄRZ 2007). Je niedriger dieses Verhältnis ist, desto mehr Anteil hat die 
atriale Kontraktion an der Ventrikelfüllung (KONO et al. 1992). Der Einschätzung von KOFFAS et 
al. (2006), dass eine diastolische Dysfunktion bei Katzen durch Alterung bedingt sei, wurde 2008 
von DISATIAN et al. im Hinblick auf E/A widersprochen. 
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Bei steigender Herzfrequenz kann die atriale Kontraktion bereits vor Mitralklappenöffnung 
stattfinden. In diesem Fall sind die beiden Wellen fusioniert (Efus; APPLETON 1991, YAMAMOTO 
et al. 1995, NAGUEH et al. 1998, SOHN et al. 1999). Da Katzen unter Manipulation zu 
Herzfrequenzen über 200 Schlägen pro Minute neigen, kann dieser Umstand die Interpretation des 
E/A-Verhältnisses erschweren (BONAGURA 1994, SISSON et al. 1999). Bei einer Herzfrequenz 
unter 170/min haben SANTILLI und BUSSADORI 1998 eine klare Trennung der beiden Wellen 
beschrieben, STEPIEN (2000) hat ab über 150/min und SCHILLE (1999) auch unter 220/min eine 
Fusion beobachtet. 
Für die Messung der IVRT wurde im linksapikalen Fünfkammerblick das Gate des PW-Dopplers so 
zwischen Aorta und septalem Mitralring positioniert, dass sowohl der linksventrikuläre Aus- als 
auch der Einstrom erfasst wurden. Physiologisch ist das der Zeitraum, in dem der Druck im linken 
Ventrikel bei konstantem Volumen steil abfällt (APPLETON et al. 1988). Das Zeitintervall 
dazwischen entspricht der IVRT (LUIS FUENTES 2002). Die Vorlaufzeit bei Aufzeichnung lag bei 
100 mm/s. 
Eine Relaxationsstörung führt zu einem verlangsamten Druckabfall im linken Ventrikel, sodass es 
länger dauert, bis der linksventrikuläre den linksatrialen Druck unterschreitet und die Klappe sich 
öffnet. Daraus resultiert eine verlängerte IVRT (APPLETON et al. 1993). 
Eine verkürzte IVRT ist zu beobachten, wenn durch eine linksatriale Druckerhöhung eine verfrühte 
Öffnung der Mitralklappe erfolgt (nach MÄRZ 2007). Änderungen der Vorlast beeinflussen die 
IVRT, was die diagnostische Genauigkeit beeinträchtigt (NAGUEH et al. 2009). Auch steigende 
Herzfrequenzen verkürzen die IVRT, da die diastolische Füllungszeit abnimmt (GAVAGHAN et al. 
1999). Des Weiteren beeinflussen Vor- und Nachlast, Herzfrequenz und das Alter des Patienten in 
der Humanmedizin diesen Wert (LITTLE und DOWNES 1990). 
Die Geschwindigkeiten der Mitralringexkursionen (E‘, A‘, S‘; ISAAZ et al. 1989, NAGUEH et al. 
1997, GAVAGHAN et al. 1999) wurden über TDI (tissue doppler imaging, Gewebedoppler) 
beurteilt. Hierfür wurde das Messfenster wiederum im linksapikalen Vierkammerblick über dem 
septalen und lateralen Anteil des Mitralanulus das Messfenster positioniert. Anders als bei der PW-
Doppleruntersuchung der Blutflüsse handelt es sich hier um langsame Geschwindigkeiten (< 30 
cm/s) hoher Intensität (ISAAZ et al. 1989, CHETBOUL und POUCHELON 2004). Um die „low-
velocity, high-amplitude“-Signale des Myokards darstellen zu können, müssen über Filter durch 
eine spezielle Software die „high-velocity, low-amplitude“-Signale des Blutes unterdrückt werden 
(CHETBOUL und POUCHELON 2004). Um die niedrigen Geschwindigkeiten aufzeichnen zu 
können, wurde die Bildrate auf 100 Hz erhöht und das Messfenster auf 3-5 mm eingestellt (ISAAZ 
et al. 1989, MÄRZ 2007). 
Die relevantesten Werte für diese Untersuchung waren die frühdiastolische Exkursions-
geschwindigkeit E‘ und das Verhältnis E/E‘. Anders als E und A sind E‘ und A‘ relativ unabhängig 
von Vorlast und systolischer Funktion (OKI et al. 2000). 
Aus den septal und lateral ermittelten Werten für E‘ wurde ein Mittelwert gebildet. Bei gesunden 
Katzen sind im Bereich der freien Wand höhere Amplituden zu erwarten (KOFFAS et al. 2006). 
Im Sinusrhythmus ähneln E‘ und A‘ E und A, wobei E‘ zeitlich kurz vor E zu beobachten ist 
(APPLETON et al. 2000).  
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E‘ steht für die myokardiale Relaxation. Eine langsamere frühdiastolische Mitralringexkursion ist 
bei myokardialer Ischämie, myokardialer Hypertrophie, verzögerter Relaxation und gestörter 
Compliance zu erwarten (WANG et al. 2003). 
 
 
Abb. 1: Schematische Darstellung der Relaxationsstörungen (s. auch Tab. 17, Anhang) 
 
E/E‘ dient insbesondere der Abschätzung des linksventrikulären Drucks (SOHN et al. 1999, 
NAGUEH et al. 1997 und 2009). Der Vorteil ist, dass bei Berücksichtigung der beiden Werte der 
Einfluss der Vorlast „korrigiert“ wird: bei Zunahme des linksatrialen Drucks nimmt die 
Geschwindigkeit von E zu, während E‘ niedrig oder normal ist (nach MÄRZ 2007). Bei Efus wurde 
dieses Verhältnis aus den fusionierten Wellen errechnet. 
A‘ als spätdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit entsteht durch die linksatriale Kontraktion. Bei 
47-64% der untersuchten Katzen fusioniert diese Exkursionsgeschwindigkeit allerdings wegen der 
hohen Herzfrequenz (nach CHETBOUL und POUCHELON 2004). 
Die Flussgeschwindigkeiten werden durch die Druckänderungen im linken Atrium innerhalb eines 
Zyklus bedingt und erlauben somit einen Rückschluss auf linksventrikulären Füllungsdruck, 
verminderte Compliance sowie linksatriale Funktion (APPLETON et al. 1997). 
Zahlreiche physiologische Faktoren haben Einfluss auf diese Flüsse: Vorlast, linksventrikuläre 
Funktion, linksatriale Kontraktion, Alter und Herzfrequenz (SCHOBER und LUIS FUENTES 2001, 
MÄRZ 2007). 
Im linken apikalen Vier- und Zweikammerblick wurde auch der Pulmonalveneneinstrom in der 
rechten mittleren Pulmonalvene ermittelt. Wenn keine adäquate Darstellung gelungen ist, wurden 
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die Werte aus der rechtsparasternalen Kurzachse ermittelt. Das Messfenster (2-3 mm) wurde 1-3 
mm in der Einmündung der Pulmonalvene positioniert (BASNIGHT et al. 1991). 
Die ermittelten drei Flusswellen entsprechen der S-Welle, der D-Welle und der AR. Auf die R-
Zacke im mitlaufenden EKG folgt die S-Welle, der systolische Einstrom in das linke Atrium 
entspricht. Bei erhöhtem linksatrialen Druck ist die Füllung erschwert und somit ist die 
Einstromgeschwindigkeit verlangsamt (nach MÄRZ 2007). 
Eine Beschleunigung kann bei erhöhter Herzfrequenz auftreten (SCHOBER und LUIS FUENTES 
2001). 
Die S-Welle wird direkt von der D-Welle, dem diastolischen Einstrom, gefolgt. Diese erlaubt 
Rückschlüsse auf die Weiterleitungsfunktion. Sie ist abhängig von der linksventrikulären 
Relaxation, die einen verzögerten Druckabfall bedingen kann, der Compliance sowie der globalen 
linksatrialen Funktion. 
Aus den maximalen Flussgeschwindigkeiten wurde zudem das S/D-Verhältnis, also das Verhältnis 
von diastolischem und systolischem Bluteinstrom in das linke Atrium, gebildet. Dieses Verhältnis 
korreliert mit Änderungen der linksatrialen Compliance und des linksatrialen Drucks und erlaubt 
Rückschlüsse auf die linksatriale Reservoirfunktion (nach MÄRZ 2007, NAGUEH et al. 2009). 
Die dritte negative Welle AR (atrial reverse flow velocity) folgt unmittelbar der P-Welle des simultan 
aufgezeichneten EKGs (MÄRZ 2007). Sie entsteht in dem Moment, in dem während der atrialen 
Kontraktion der Druck in den Lungenvenen unter den des linken Atriums fällt. Sie steht für die 
linksatriale Systole und Compliance. Einfluss nehmen der späte diastolische linksventrikuläre 
Druck, die atriale Vorlast und die atriale Kontraktilität (KEREN et al. 1986, nach NAGUEH 2009). 
Die AR-Dauer wurde von Beginn des Rückstroms unmittelbar nach der P-Welle bis zur 
Schnittstelle mit der Nulllinie definiert (MÄRZ 2007). 
Wenn die transmitrale A-Welle dargestellt werden konnte, wurde das Verhältnis der A-Dauer zur 
AR-Dauer (A/AR) errechnet (KUECHERER et al. 1991). Bei Erhöhung des linksventrikulären 
enddiastolischen Drucks steigt die atriale Nachlast. Somit kommt es zu einem vermehrten 
Rückstrom in die Lungenvenen, was sich in einer verlängerten und beschleunigten AR 
widerspiegeln kann (APPLETON 1997), wobei die Verlängerung bei einer Untersuchung von 
MÄRZ (2007) nicht sicher nachvollziehbar war. 
Limitiert werden diese Messungen durch Tachykardie, Reizleitungsstörungen und Arrhythmien 
(NAGUEH et al. 2009). 
3.3   Diagnosestellung 
3.3.1 HKMP 
Als Grenzwert für die enddiastolischen linksventrikulären Wanddicken (IVSd, LVFWd) wurde ≥ 6 
mm gewählt (FOX et al. 1995, FOX 1999, FERASIN et al. 2009).  
Vergleichend wurde nach SISSON et al. (1991) noch der Grenzwert bei 5,5 mm gesetzt. 
Zudem wurde die Verteilung der Hypertrophie untersucht. Diese Beurteilung lehnt sich an die 
Untersuchung von AMBERGER et al. (2009) an (s. Tab. 1) 
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Tab. 1: Verteilung der Hypertrophie 
Klassifizierung nach AMBERGER et al. (2009) Längsachse Kurzachse 
1 Hyperechogenität/Hypertrophie der Papillarmuskeln 
ohne andere Veränderungen 
 
 
2 Hypertrophie des anterioren und basalen Teils des 
Septums 
  
3 Hypertrophie des gesamten Septums bei normaler 
freier Wand 
  








6 keine Hypertrophie 
  
Dabei entspricht die 3 der Hypertrophieverteilung II nach MARON et al. (1981) und PETERSON et 
al. 1993. Klasse 2 wurde von PETERSON et al. 1993 als II, von MARON et al. 1981 als I beurteilt, 
4 von ersteren als I, von letzteren als III und 5 als III bzw. IV. 
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Als asymmetrisch wurde die Hypertrophie bei einem Verhältnis von IVSd zu LVFWd > 1,1 gewertet 
(LIU et al. 1981). 
Nach RISHNIW et al. (2011) wurde eine weitere Unterteilung in Gruppen anhand des Grades der 
linksatrialen Dilatation und des Vorliegens oder Fehlens von SAM in HKMP und HOKMP 
vorgenommen. 
Eine mögliche aneurysmale Ausdünnung des linksventrikulären Apex wurde ebenso wie fokale 
Infarzierung bzw. Ausdünnung der Wände vermerkt (FOX 2003). 
In der diastolischen Funktion finden sich keine spezifischen Veränderungen (BONAGURA und 
BRIGHT et al. 1999). Je nach Beeinträchtigung kann eine Relaxationsstörung (Grad 1) 
(GAVAGHAN et al. 1999, BRIGHT et al. 1999, LUIS FUENTES und SCHOBER 2001, FOX 2003, 
KOFFAS et al. 2006) bis hin zu einer restriktiven Füllung zu verzeichnen sein (BRIGHT et al. 1999, 
LUIS FUENTES und SCHOBER 2001, FOX 2003). 
Manche Katzen können aber eine exzentrische Hypertrophie und eine verringerte FS (ca. 23-29%) 
zeigen (WARE 2011). Rechtsventrikuläre Vergrößerung, Perikard- und Pleuraerguss können 
vorliegen (FOX et al. 1995, FOX 1999 und 2003). 
3.3.2 RKMP 
Charakteristisch ist eine gestörte diastolische Funktion bei normalen bis geringgradig verdickten 
linksventrikulären Wänden (FOX 1999). Bei myokardialer Fibrose ist ein restriktives transmitrales 
Einstrommuster zu erwarten, bei endomyokardialer Fibrose kann auch eine Relaxationsstörung 
oder Pseudonormalisierung vorliegen (FOX 2004). 
Milde linksventrikuläre Hypertrophie kann auch regional vorhanden sein (BONAGURA 1999, LUIS 
FUENTES 2002). Normalerweise ist der linksventrikuläre Innendurchmesser normal bis 
vermindert, es kann aber auch eine leichte Dilatation vorliegen (FOX 1999). 
Die systolische Funktion ist dabei relativ normal, die FS ist meist über 25% (FOX 1999), Eine 
dezente systolische Dysfunktion kann aber vorliegen (LUIS FUENTES 2002). Diese kann im 
Verlauf der Erkrankung zunehmen, wenn mehr funktionelles Myokard verloren geht. Bei einigen 
Katzen fällt eine ausgeprägte regionale Hypokontraktilität der linksventrikulären freien Wand auf. 
Dabei kann der linke Ventrikel dilatiert sein. Das könnten allerdings auch Fälle regionaler 
Infarzierung oder unklassifizierte Kardiomyopathie sein (WARE 2011). 
Hyperechogene fibrotische Areale können vorhanden sein. Die endokardiale Narbenbildung mit 
Brückenbildung kann festzustellen sein (FOX 2004). 
Üblich ist eine deutliche links- oder manchmal biatriale Dilatation und Hypertrophie (BONAGURA 
1999, FOX 1999, FERASIN 2012). 
Mitralinsuffizienz kann vorliegen, ist aber normalerweise nicht in einem Ausmaß vorhanden, das 
die häufig hochgradige linksatriale Dilatation erklären würde (WARE 2011). 
Das Spektrum des Phänotyps ist hier sogar noch weiter als das der HKMP (FERASIN 2012). 
Die meisten Patienten neigen dazu, eher eine Relaxationsstörung als eine Restriktion zu haben. 
Da auch Patienten mit HKMP diese Beeinträchtigungen aufweisen können, werden diese dann der 
UKMP zugeordnet (FOX 1999). Eine Abgrenzung zu der makroskopisch ähnlichen konstriktiven 
Perikarditis erfolgt insbesondere über E‘ (WACHTER und PIESKE 2005). 




Eine hochgradige Dilatation des linken Ventrikels und Atriums oder aller vier Herzkammern mit 
einem hypokontraktilen ausgedünnten Myokard stellt das Hauptcharakteristikum der DKMP dar 
(LUIS FUENTES 2002, FERASIN 2012). Die Papillarmuskeln erscheinen atrophiert (WARE 2011). 
Fokal können manche Katzen hypertrophierte Wände zeigen. Einige Katzen haben entweder eine 
Hypokinesie des Septums oder der freien Wand mit relativ hyperdynamen Anteilen der 
gegenüberliegenden Wand. FS, EF und LV-ET sind verringert, PEP verlängert (FOX 1999). 
Die Diagnose einer DKMP wurde anhand einer linksventrikulären Dilatation (linksventrikulärer 
endsystolischer Durchmesser ≥ 12 mm (LUIS FUENTES. 2002)) und einer herabgesetzten 
systolischen Funktion (Verkürzungsfraktion  24% (SISSON et al. 1991, LUIS FUENTES 2002)) im 
zweidimensional gestützten M-Mode-Bild gestellt (PION et al. 1992). 
Die systolischen Funktionsstörungen werden von einer diastolischen Dysfunktion begleitet, die 
dieser oft schon vorangehen kann (LUIS FUENTES 2003). 
Durch die Dilatation entsteht eine sekundäre Mitral-, bei biventrikulärer DKMP eine Insuffizienz 
beider AV-Klappen (WARE 2011). 
3.3.4 ARVC 
Als diagnostisches Kriterium wurde eine hochgradige rechtsatriale und rechtsventrikuläre Dilatation 
mit einer fokal oder diffus ausgedünnten rechtsventrikulären freien Wand gewertet (CIARAMELLA 
2009, FERASIN 2012). In Anbetracht der fehlenden klaren Messwerte des rechten Ventrikels kann 
die Ausdünnung diagnostisch schwer zu erkennen sein, ein abnormes Trabekelmuster apexnah im 
rechten Ventrikel kann Hinweise liefern (LUIS FUENTES 2002). Paradoxe Septumbewegung ist 
möglich (FOX et al. 2000). Eine sekundäre Trikuspidalinsuffizienz liegt in der Regel vor. 
3.3.5 UKMP 
Eine Herzmuskelerkrankung, die die Kriterien mehr als einer Erkrankung erfüllt, wurde dieser 
Kategorie zugeordnet.  
3.4 Röntgenuntersuchung 
Diese Untersuchung dient vor allem der Einschätzung von Dekompensationsanzeichen. Die 
Röntgenuntersuchung ist ein diagnostisches Verfahren von geringer Sensitivität bei felinen 
Kardiomyopathien, da insbesondere bei der HKMP die Hypertrophie initial konzentrisch ist. 
Insbesondere asymptomatische Katzen zeigen minimale Veränderungen, vor alleme dann, wenn 
das linke Atrium nicht vergrößert ist (SMITH 2007). BRIGHT et al. haben 1992 beschrieben, dass 
nur bei 83% von 18 Katzen mit klinisch relevanter HKMP radiologische Veränderungen vorhanden 
waren. 
Die Röntgenaufnahmen wurden am nicht sedierten Patienten nach Möglichkeit in maximaler 
Inspiration im laterolateralen Strahlengang in rechter Seitenlage angefertigt. Die Gliedmaßen 
wurden kranial vorverlagert und parallel leicht erhöht gelagert. Bei Patienten ohne respiratorische 
Auffälligkeiten oder schwerer Dyspnoe wurde auf diese Untersuchung verzichtet. Bei letzteren 
wurde bei einer doch erfolgten Untersuchung keine Röntgenaufnahme in einer zweiten Ebene 
angefertigt, sonst folgte eine weitere Aufnahme im ventrodorsalen oder dorsoventralen 
Strahlengang. 
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Die Röntgenaufnahmen wurden retrospektiv von einer Tierärztin mit fünf Jahren Erfahrung auf 
dem Gebiet der Kardiologie ohne Kenntnis der dazugehörigen echokardiografischen Befunde 
ausgewertet. VHS, Lungenödem, Pleuraerguss und Veränderungen der Gefäße wurden vermerkt. 
3.4.1 Radiologische Einschätzung der Herzgröße 
 
Abb. 2 (LITSTER und BUCHANAN 2000): Ermittlung der vertebralen Herzsumme (VHS); L: 
Längsachse (long axis), S: Kurzachse (short axis), v: Wirbelkörper (vertebrae) 
Die Herzgröße wurde nach LITSTER und BUCHANAN (2000) im laterolateralen Strahlengang in 
rechter Seitenlage befundet. Nach diesem Verfahren wird die Längsachse von der Herzbasis zum 
Apex vermessen (s. Abb. 2). Als Orientierung dient der Schnittpunkt der unteren Begrenzung der 
Trachea mit der ventral gelegenen kranialen Lungenvene. Dieser Punkt liegt direkt kranial der 
Bifurkation der Trachea. Senkrecht dazu wird an der breitesten Stelle des Herzens, die meist am 
unteren Rand der Vena cava caudalis zu finden ist, die Kurzachse abgetragen. Erschwert wird das 
Aufsuchen dieses Messpunktes bei älteren Katzen, da hier häufig eine Lageveränderung des 
Herzens mit verbreiterter Auflagefläche auf das Sternum auftritt (MOON et al. 1993). Die 
ermittelten Strecken werden jeweils ab dem kranialen Pol des vierten Thorakalwirbels abgetragen. 
Die Zahl der jeweils inkludierten Wirbelkörper wird ausgezählt und addiert. Als normal wurden 
Werte von 7,5 ± 0,3 gewertet (LITSTER und BUCHANAN 2000). 
3.4.2 Beurteilung der Lungengefäße 
Eine prominent vaskuläre Lungenzeichnung kann auf erhöhten linksventrikulären Füllungsdruck 
hinweisen (BONAGURA 1999). Im Zuge des Anstiegs des linksatrialen und pulmonalvenösen 
Drucks kann eine selektive Erweiterung der Pulmonalvenen auftreten (LORD et al. 1974, LORD 
und ZONTINE 1977, HARPSTER 1977). Es können auch sowohl Pulmonalvenen als auch -
arterien erweitert und geschlängelt erscheinen (LORD et al. 1974, BRIGHT et al. 1983, 
MCKVLEEN und MOON 1999, RISHNIW 2000, LUIS FUENTES 2002, BENIGNI et al. 2009). 
Um den subjektiven Eindruck zu stützen, wurde, sofern sichtbar, in der ll-Projektion die rechte 
kraniale Lungenlappenarterie und -vene in dem Bereich, wo sie die vierte Rippe kreuzt, mit der 
Breite der Rippe am Übergang in den Rippenkopf in Relation gesetzt. Nach SMITH 2007 wurden 
die Gefäße als verbreitert befundet, wenn die Breite des Gefäßes die der Rippe übersteigt (SMITH 
2007). Ein anderes Verfahren vergleicht das Gefäß im Vergleich zum proximalen Drittel der vierten 
Rippe. Im Normalfall liegt das Verhältnis bei 0,5-1 mit dem Mittelwert 0,7 (HAYWARD et al. 2004). 
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Zudem wurde beurteilt, ob die Lungenvene breiter als die dazugehörige Arterie war (ADAMS und 
HECHT 2006). Nicht möglich war diese Einschätzung bei Patienten mit Pleuraerguss oder einer 
Lungenzeichnung, die die Gefäße maskiert hat. 
3.4.3 Lungenödem 
Unterschieden wurden generell vier verschiedene Lungenmuster: alveolär, vaskulär, bronchial und 
interstitiell (BENIGNI et al. 2009, BUSSADORI und PAIVA 2010). Bei der Verteilung wurde diffus, 
weiter unterteilt in gleichmäßig oder nodulär, fokal oder multifokal unterschieden. 
Da bei der Katze, anders als beim Hund, das Verteilungsmuster der pulmonalen Infiltrate variabel 
ist (SUTER und LORD 1984, NYKAMP und SCRIVANI 2002, ADAMS und HECHT 2006, SMITH 
2007, BENIGNI et al. 2009), wurden verschiedene Muster als Lungenödem interpretiert. So wurde 
sowohl unstrukturiert interstitielle Lungenzeichnung (frühes kardiogenes Ödem, SMITH 2007) als 
auch eine alveoläre Lungenzeichnung verschiedenen Verteilungsmusters (MCKLVEEN und 
MOON 1999) als Lungenödem interpretiert. Peribronchiale Infiltrate wurden bei gleichzeitiger 
Kardiomegalie nach BENIGNI et al. (2009) ebenfalls als Lungenödem gewertet. 
3.4.4 Pleuraerguss 
Ein Pleuraerguss wurde diagnostiziert, wenn ein Saum zwischen Brustkorb und Lunge oder eine 
pleurale Fissurlinie vorlag. Als hochgradig wäre ein Erguss gewertet worden, der die 
Herzsilhouette vollständig maskiert. Letzterer sollte aber keine radiologische Diagnose sein und 
vor der Röntgenuntersuchung entfernt werden (BONAGURA 1999). 
3.5   Elektrokardiogramm 
EKG-Abweichungen können bei allen Formen der Kardiomyopathien auftreten, es handelt sich 
aber um ein insensitives Diagnostikum für morphologische Diagnosen (FERASIN 2003). Bei 
Arrhythmien hingegen ist es das Diagnostikum der Wahl (CÔTÉ et al. 2004a). Bei den meisten 
Patienten lag nur das mitlaufende Einkanal-EKG vor. Bei Verdacht auf Arrhythmien wurden diese 
dokumentiert und anhand eines 6-Kanal-EKGs weiter eingeteilt. 
3.6   Ergussanalyse 
Eine Ergussanalyse in Hinblick auf spezifisches Gewicht, Gesamtprotein, Zellzahl und Zytologie 
wurde, sofern vorhanden, berücksichtigt.  
3.7   Ophthalmologische Untersuchung 
Bei Katzen mit entsprechender Symptomatik (Erblindung, Hyphaema) wurde eine indirekte und 
direkte Ophthalmoskopie durchgeführt. Die im Zuge einer Hypertension möglichen 
ophthalmologische Befunde wie subretinale Ödeme, Einblutungen, Netzhautablösung, Hyphaema 
und geschlängelte Gefäße (BRODY und MICHELL 1996, MAGGIO et al. 2000) wurden unter dem 
Oberbegriff „hypertensive Retinopathie“ geführt. 
3.8  Statistische Methoden 
Die klinische Charakteristika und echokardiografischen Daten wurden von den 106 erkrankten 
Katzen aufgenommen und über das Statistikprogramm IBM SPSS® Statistics 20 ausgewertet. 
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Statistische Signifikanz wurde angenommen, wenn der p-Wert ≤ 0,05 war. Als sehr signifikant 
wurden Werte ≤ 0,01, als hoch signifikant p ≤ 0,001 angenommen.  
Kategoriale Variablen wie z.B. Dekompensationsanzeichen wurden deskriptiv ausgewertet und als 
Säulen- oder Stabdiagramm, z.B. die Häufigkeit der Kardiomyopathien entsprechend als 
Kreisdiagramm (Torten- oder Kuchendiagramm) dargestellt.  
Über den Kolmogorov-Smirnov-Test wurde auf Normalverteilung untersucht.  
Normalverteilte Daten wurden als Mittelwert und Standardabweichung dargestellt und per t-Test 
bewertet; nicht-normalverteilte Daten als Median und erstes und drittes Quartil bzw. oder 25%- und 
75%-Perzentil beschrieben. 
Die klinischen Charakteristika, die als kategorische Daten ausgedrückt waren, wurden zwischen 
den jeweiligen Gruppen in einer Kreuztabelle dargestellt, wobei standardisierte Residuen (SRMR) 
< -2 oder > +2 als signifikant angenommen wurden. Der Vergleich erfolgte mit dem Chi-Quadrat-
Test nach Pearson. Bei zwei Variablen mit geringem Vorkommen wurde über den Exakten Fisher-
Test verglichen. 
Kontinuierliche, nicht-normalverteilte Daten mit zwei unabhängigen Stichproben wurden, mit mehr 
als zwei unabhängige Stichproben mit dem Kruskal-Wallis-Test ausgewertet. Wenn signifikante 
Unterschiede zwischen den individuellen Ausprägungen aufgetreten sind, wurde über den Post-
hoc-Test nach Bonferroni, und bei Mehrfachvergleichen eine Korrektur nach Bonferroni-Holm 
durchgeführt, welche Phänotypen zu dem signifikanten Zusammenhang geführt haben. 
Zwei verbundene Stichproben wurden mit dem t-Test für gepaarte Stichproben untersucht.  
So wurden die Werte von Variablen (z.B. LADs) wurden für jede Gruppe als Median sowie 
minimalen und maximalen Wert angegeben und als mehr als zwei unabhängige Stichproblem mit 
dem Kruskal-Wallis-Test ausgewertet.  
Wenn Unterschiede festzustellen waren, erfolgte eine Post-Hoc-Analyse je zweier Stichproben 
über den Mann-Whitney-U-Test (Wilcoxon-Rangsummen-Test) auf asymptotische zweiseitige 
Signifikanz.  




4   Ergebnisse 
4.1   Verteilung der Kardiomyopathieformen 
106 Katzen gehen in die Untersuchung ein. Von diesen erfüllen 39 Katzen (35%) die Kriterien für 
eine HKMP, sechs Katzen (6%) für eine RKMP, neun (9%) für eine UKMP und zwei (2%) für eine 
DKMP. Bei 50 Katzen (48%) liegt gemäß der Definition eine sekundäre Kardiomyopathie vor. Eine 
ARVC zeigt keine der Katzen.  
  
Abb. 3 und 4: Verteilung der Kardiomyopathien; links: alle 106 Katzen, rechts: Verteilung innerhalb 
der 56 Katzen mit primärer Kardiomyopathie 
Unter Vernachlässigung der Katzen mit 2°KMP bleiben 56 Fälle mit primären Kardiomyopathien (s. 
Abb. 4), sodass die HKMP 69%, die RKMP 11%, die UKMP 16% und die DKMP 4% ausmacht.  
  
Abb. 5 und 6: M-Mode der rechten parasternale Kurzachse auf Papillarmuskelebene; links: 
achtjähriger kastrierter EKH-Kater: dilatierter linker Ventrikel, systolische Dysfunktion: DKMP; 
rechts: vierjähriger kastrierter EKH-Kater: konzentrisch hypertropher linker Ventrikel: HKMP 
4.1 Signalement 
4.1.1 Rasse 
82 (77%) der Katzen entstammen der Rasse EKH, 10 (9%) sind Perser und fünf (5%) sind Maine 
Coon-Katzen. Des Weiteren sind eine (1%) Russisch Blau, je zwei (2%) Norwegische Waldkatzen, 





















Tab. 2: Signalement der Katzen (n: Gesamtzahl, m: Mittelwert, σ: Standardabweichung) 
 Gesamt (n=106) HKMP (n=39) RKMP (n=6) UKMP (n=9) DKMP (n=2) 2°KMP (n=50) 
 m σ M σ m Σ m σ m σ m σ 


























Geschlecht N % N % N % N % N % N % 
männlich kastriert 69 65,1 29 74,4 4 66,7 5 55,6 2 100,0 29 58,0 
weiblich kastriert 23 21,7 6 15,4 0 0,0 3 33,3 0 0,0 14 28,0 
männlich 9 8,5 4 10,3 2 33,3 0 0,0 0 0,0 3 6,0 
weiblich 5 4,7 0 0,0 0 0,0 1 11,1 0 0,0 4 8,0 
Rasse 
EKH 82 77,4 24 61,5 5 83,3 9 100,0 2 100,0 42 84,0 
Perser 10 9,4 5 12,8 1 16,7 0 0,0 0 0,0 4 8,0 
Maine Coon 5 4,7 5 12,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Norweg. Waldkatze 2 1,9 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,0 
Russisch Blau 1 0,9 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Karthäuser 2 1,9 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,0 
Exotic Shorthair 2 1,9 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,0 




An DKMP und RKMP sind nur Katzen der Rasse EKH erkrankt, die UKMP betrifft neben sechs 
EKH einen Perser. Zwischen HKMP und 2°KMP bestehen keine signifikanten Unterschiede.  
4.1.2 Alter 
Die Katzen sind im Mittel 8,96 Jahre (Median 9 Jahre) alt, wobei das jüngste Tier ein, das älteste 
17 Jahre alt ist (s. Tab. 3). 
Während der Median zwischen UKMP und RKMP fast identisch ist (10,5 und 10 Jahre; s. Abb. 7), 
ist der von HKMP mit sechs Jahren signifikant geringer. Die 2°KMP betrifft mit einem Median von 
12 Jahren die signifikant älteren Tiere. Dieser Unterschied spiegelt sich im Gruppenvergleich 
wider: die Katzen mit HKMP sind hoch signifikant jünger als die mit 2°KMP (p <0,001), aber auch 
als die mit RKMP (p=0,004) und UKMP (p=0,004). 
 
Abb. 7: Altersverteilung zwischen den Gruppen 
 















Teilt man die Tiere in Altersklassen auf (< 4 Jahre, 4-12 Jahre, > 12 Jahre, s. Abb. 8), ergibt sich 
folgendes Bild: Zwischen den Tieren mit DKMP und HKMP ist kein relevanter Unterschied 
auszumachen. Bei Patienten über 12 Jahren kann signifikant am häufigsten (p=0,0014) eine 
2°KMP diagnostiziert werden, während eine HKMP unwahrscheinlicher wird. Bei Tieren unter vier 
Jahren hingegen ist eher eine HKMP zu erwarten. 
4.1.3 Geschlecht 
Von den erkrankten Katzen waren 78 (74%) Kater (69 kastriert, neun unkastriert) und 28 (26%) 
Kätzinnen (23 kastriert, fünf unkastriert). Damit sind hoch signifikant (p<0,001) mehr männliche als 
weibliche Tiere betroffen.  
Die sechs Katzen mit RCM sind durchweg männlich, die 2°KMP beinhaltet mit 14 von 50 Katzen 
61% der weiblichen kastrierten Tiere. Unabhängig vom Kastrationsstatus finden sich in der Gruppe 
18 der 28 weiblichen Tiere (64%, p=0,04). Sonst sind die Tierzahlen zu gering für eine verlässliche 
Aussage zu statistisch signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen.  
 
Abb. 9: Geschlechterverteilung in den Gruppen (absolute Zahlen) 
4.1.4 Gewicht 
Im Hinblick auf das Gewicht waren keine statistisch signifikanten Unterschiede festzustellen.  
Das Gewicht reicht von zwei bis neun Kilogramm bei einem Mittelwert von 4,7 kg und einem 
Median von 4,6 kg. Die meisten Katzen unter vier Kilogramm (20 der 32 Katzen) waren in der 
Gruppe der sekundären Kardiomyopathien zu finden. Mit einem Mittelwert von 5,2 kg und einem 
Median von 5,3 kg waren Katzen mit HKMP am schwersten. Die leichteste Gruppe waren die 
Katzen mit 2°KMP (Mittelwert 4,3, Median 4,2 kg). Zwischen den ISACHC-Klassen gibt es keine 



















Abb. 10: Gewichtsverteilung in den Gruppen [kg] 
4.2   Anamnese 
38 Katzen (34%) werden mit für die Besitzer erschwerter Atmung vorgestellt. Bei fünf Tieren (5%) 
ist im Vorfeld Husten auffällig gewesen, Maulatmung bei drei Tieren (3%). Ein umfangsvermehrtes 
Abdomen ist bei zwei Patienten (2%), subkutane Ödeme ebenfalls bei zwei Katzen aufgefallen. 
Belastungsintoleranz wird bei zwei, Apathie bei sechs Tieren (6%) angeführt. Fünf Katzen (5%) 
werden wegen einer Paraplegie vorgestellt.  
Bei 13 Tieren (12%) ist Inappetenz der Vorstellungsgrund, neun werden wegen Gewichtverlustes 
präsentiert und vier wegen Vomitus. Sieben der Katzen (7%) werden wegen Harnabsatzstörungen 
(FLUTD) vorgestellt, fünf (5%) wegen eines Traumas. 11 Tiere sind als gesunde Katzen zu 
Impfung (neun Katzen bzw. 8%) und Zuchtuntersuchung (zwei Katzen bzw. 2%) vorgestellt 
worden. Weitere Vorstellungsgründe sind erkrankte verwandte Tiere bei vier Katzen, Augen-
veränderungen, insbesondere Blindheit, bei sechs und Ataxie bei einer der erblindeten Katzen. 













 N % N % N % N % N % N % 
Narkose 6 5,6 3 7,6 2 33,3 1 11,1 0 0,0 0 0,0 
Katzenpension 1 0,9 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Glukokortikoide 12 11,3 4 10,3 2 33.3 1 11,1 0 0,0 5 10,0 






















 n % n % n % n % n % n % 
Dyspnoe 40 35,8 10 25,6 5 83,3 5 55,6 2 100,0 18 36,0 
Maulatmung 3 2,8 0 0 0 0,0 1 11,1 0 0,0 2 4,0 
Husten 5 4,7 3 7,7 1 16,7 0 0 0 0,0 1 2,0 
Inappetenz 13 12,3 2 5,1 0 0,0 2 22,2 0 0,0 9 18,0 
Gewichtsverlust 9 8,5 1 2,6 1 16,7 1 11,1 0 0,0 6 12,0 
Vomitus 4 3,8 2 5,1 0 0,0 0 0,0 1 50,0 1 2,0 
Subkutane Ödeme 2 1,9 0 2,6 0 0,0 2 11,1 0 0,0 0 0,0 
Paraparese/-plegie 5 4,7 2 5,1 0 0,0 1 11,1 1 50,0 1 2,0 
Polydipsie/-urie 4 3,8 0 0 0 0,0 1 11,1 0 0,0 3 6,0 
FLUTD 7 6,6 4 10,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 6,0 
Erblindung 6 5,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 12,0 
12 Katzen, von denen bei vier Katzen eine HKMP, zwei eine RKMP, einer eine UKMP und fünf 
eine 2°KMP diagnostiziert werden, sind im Vorfeld mit Glukokortikoiden behandelt worden. Bei 
sechs Katzen hat im Vorfeld ein Trauma stattgefunden. Sechs Katzen haben zuvor eine 
Allgemeinanästhesie erhalten, eine ist in einer Katzenpension untergebracht worden und 12 haben 
relevante andere Erkrankungen (z.B. Fieber, FLUTD) gehabt. 
4.3   Klinische Untersuchung 
4.3.1 Auskultation 
17 Katzen (16%) sind auskultatorisch unauffällig. 53 (50%) der Katzen sind durch ein 
Herzgeräusch auffällig, wobei bei der HKMP signifikant am meisten Tiere (p <0,001; 31 der 39 
Katzen) betroffen sind. Bei 24 dieser Katzen ist das Geräusch mit einer Ausflusstraktobstruktion 
(HOKMP) in Einklang zu bringen.  
 
Tab. 5: Befunde der kardialen Auskultation (Herzgeräusch und Galopprhythmus) 












 N % N % N % N % N % N % 
Herzgeräusch 53 50,0 31 79,5 1 16,7 1 11,1 0 0,0 20 40,0 
Galopprhythmus 48 45,3 9 23,1 6 100 5 55,6 2 100 13 26,0 




Von den 53 Katzen mit Herzgeräusch entfallen 27 (51%) auf die ISACHC-Klasse 1 (1a: 4, 1b: 23), 
17 (32%) auf die Klasse 2 und neun (17%) auf die Klasse 3 (3a: 2, 3b: 7). Die 53 Katzen ohne 
Herzgeräusch sind zu einem wesentlich größeren Anteil dekompensiert (ISACHC-Klasse 3: 28 
Katzen (53%), 3a: 3, 3b: 25). Die restlichen 25 Katzen ohne Herzgeräusch verteilen sich mit acht 
Katzen auf die Klasse 2 und 17 auf die Klasse 1 (1a: 3, 1b: 13).  
Bei den Katzen mit DKMP liegt kein Herzgeräusch vor, bei UKMP und RKMP jeweils nur bei einem 
Tier, der Rest teilt sich zwischen HKMP und 2°KMP auf. Ein Herzgeräusch ist bei HKMP 
hochsignifikant häufiger als bei den anderen Kardiomyopathien zu verzeichnen (p<0,001). 
Bei 31 der 39 Katzen mit HKMP (80%) war auskultatorisch ein Herzgeräusch auffällig, bei zwei 
(5%) ein Galopprhythmus und bei drei Tieren (8%) eine Arrhythmie.  
Von den 50 Katzen mit sekundärer Kardiomyopathie sind bei 20 (40%) ein Herzgeräusch und bei 
13 (26%) ein Galopprhythmus auffällig. 6% (drei Tiere) waren im Untersuchungszeitraum als 
arrhythmisch aufgefallen.  
Von den sechs Katzen mit RKMP ist bei einer ein Herzgeräusch, bei einer ein Galopprhythmus 
und bei zwei Tieren eine Arrhythmie dokumentiert. Von den neun Tieren mit UKMP fällt je ein Tier 
mit einem Herzgeräusch, einem Galopprhythmus und einer Arrhythmie auf.  
47 Katzen (44%) zeigen einen Galopprhythmus. Darunter sind die sechs Katzen mit RKMP und 
die beiden mit DKMP. Vier der neun UKMP-Patienten (44%) und 26 der 50 Katzen mit 2°KMP 
(52%) sind betroffen, während mit neun der 39 Katzen (23%) mit HKMP relativ weniger Katzen 
dahingehend auffällig sind. Das seltene Auftreten eines Galopprhythmus in dieser Gruppe ist 
statistisch hoch signifikant (p <0,001).  
Von den 47 Katzen (45%) mit Galopprhythmus entfallen 54,2% (27 Katzen; 3a: 4, 3b: 23) auf die 
ISACHC-Klasse 3. Neun der Katzen (23%) sind in die Klasse 2 und 12 (25%) in die Klasse 1 (1a: 
3, 1b: 9) eingeordnet. Die Tiere mit Galopprhythmus waren signifikant (p=0,001) häufiger 
dekompensiert.  
Von den 17 auskultatorisch unauffälligen Katzen entsprechen je sieben der ISACHC-Klasse 1b 
und 3b, eine der Klasse 1a und zwei der Klasse 2.  
Im Hinblick auf den Lautstärkegrad waren Herzgeräusche zwischen 1/6 und 4/6 zu verzeichnen. 
Dabei liegt bei 30 Tieren (57%) das Punctum maximum links basal (HKMP: 18, UKMP: 1, 2°KMP: 
12) und bei 21 (40%) links apikal (HKMP: 11, RKMP:1, 2°KMP: 8). Nur zwei Herzgeräusche sind 
rechtsseitig am lautesten auszumachen: Rechts apikal war das Punctum maximum bei einer Katze 
mit HKMP und rechts basal bei einer mit 2°KMP. Zwischen den Puncta maxima waren keine 
signifikanten Unterschiede auszumachen (s. Tab. 19, Anhang) 
Hinsichtlich der Herzfrequenz kann kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 
ausgemacht werden. Die mittlere Herzfrequenz liegt bei 192 Schlägen pro Minute (/min), der 
Median bei 195/min. Die minimale Herzfrequenz ist 100/min, die maximale 318/min. Das 25% -
Quartil reicht bis 169/min, das 75%-Quartil grenzt an 201/min. Die höchsten Frequenzbereiche 






Abb. 11 und 12: Auskultationsbefunde: links: Angabe in %, rechts: absolute Zahlen 
 
 
Abb. 13: Herzfrequenzvergleich zwischen den Gruppen 
Eine Herzfrequenz von mehr als 200/min besteht bei 22 Katzen (21%). Von diesen Katzen sind 11 
(50%) der ISACHC-Klasse 3 (3a: 2, 3b: 9), vier (18%) der Klasse 2 und 10 (45%) der Klasse 1 (1a: 
1, 1b: 9) zugehörig.  
Eine Herzfrequenz unter 160/min ist bei 13 Katzen dokumentiert. Von diesen entsprechen sechs 
(55%) (3a: 1, 3b: 5) der Klasse 3, eine der Klasse 2 und sechs der Klasse 1b.  
4.3.2 Blutdruck 
Bei einer vierjährigen Katze mit HKMP ist wegen Aggressivität keine Blutdruckmessung möglich 
gewesen. Bei den anderen 105 Katzen liegt der mittlere Blutdruck bei 145,6 mmHg (80-250 



























160 mmHg. Per definitionem beinhaltet die 2°KMP die höchsten Blutdruckwerte. Zwischen den 
Gruppen liegt kein signifikanter Unterschied vor.  
 
Abb. 14: Blutdruck im Gruppenvergleich 
Von den 25 Katzen mit einem Blutdruck von 120 mmHg und weniger entfallen 22 Fälle (88%) auf 
die ISACHC-Klasse 3b. Eine Katze mit 110 mmHg (Vorstellung nach Trauma) wird der ISACHC-
Klasse 1b, zwei Tiere mit 114 mmHg der Klasse 2 zugeordnet. 
4.4   ISACHC-Klassifizierung 
 






















Abb. 16 und 17: ISACHC-Klasse 1: Prozentuale Verteilung bei den 44 Katzen; links: Gesamt-
verteilung, rechts: nur unter Berücksichtigung des Phänotyps: 2°KMP aufgegliedert 
  
Abb. 18 und 19: ISACHC-Klasse 2 Verteilung der Diagnosen bei den 25 Katzen 
  





























































Signifikant ist die Häufung der dekompensierten Patienten (ISACHC-Klasse 3a und 3b) bei RKMP, 
UKMP und DKMP. Von den insgesamt 37 Katzen dieser Klasse konnte bei 11 (30%) eine HKMP 
(3:2, 3b: 9), 6 (16%) eine RKMP (3a: 1, 3b: 5), 7 (19%) UKMP (3a: 0, 3b: 7), 2 (5%) DKMP (3a: 0, 
3b: 2) und 11 Tieren eine 2°KMP (3a: 2, 3n: 9) diagnostiziert werden. Somit sind alle Patienten mit 
RKMP (6/6 Patienten) und DKMP (2/2) und der Großteil mit UKMP (7/9) schwer klinisch auffällig.  
In die ISACHC-Klasse 2 wurden nur Katzen mit HKMP (12/25; 48%) und 2°KMP (13/25; 52%) 
eingeordnet. Insgesamt finden sich in der Klasse 1 44 Tiere (42%), und zwar 16 Katzen mit HKMP 
(1a: 1, 1b: 15), zwei Katzen mit UKMP (1b) und 26 Katzen mit 2°KMP (1a: 7, 1b: 19) 
zusammensetzen.  
4.5   Kongestive Herzinsuffizienz 
38 Katzen (36%) zeigen in der klinischen Untersuchung Dyspnoe, was somit den häufigsten 
Befund ausmacht. Dyspnoe liegt bei 10/39 (26%) der Patienten mit HKMP, 6/6 (100%) mit RKMP, 
6/9 (67%) mit UKMP, beide Katzen (100%) mit DKMP und 16/50 (32%) mit 2°KMP vor. Zwei der 
Katzen mit Dyspnoe in der Gruppe 2°KMP zeigen keine Hinweise auf eine Dekompensation. Bei 
diesen Katzen scheint eine zu dem Zeitpunkt unkontrollierte Hyperthyreose ursächlich zu sein.  
 
Abb. 22: Verteilung der Ursache der Dyspnoe zwischen den Gruppen (absolute Zahlen) 
Die Katzen mit RKMP haben signifikant häufiger einen Pleuraerguss als die Tiere mit HKMP 
(p<0,001) und 2°KMP (p=0,001), während bei einer 2°KMP signifikant häufiger (p=0,016) ein 
Lungenödem vorliegt (s. Abb. 22).  
Bei zahlreichen Katzen sind mehrere Dekompensationsanzeichen (z.B. arterielle Thrombembolie 
und Lungenödem, Pleuraerguss und Aszites) gleichzeitig zu verzeichnen. Wegen der geringen 




























Tab. 6: Häufigkeit des Vorliegens der einzelnen Stauungssymptome (Mehrfachnennungen 
aufgeteilt, Fallzahlen) 
 Gesamt HKMP RKMP UKMP DKMP 2°KMP 
Lungenödem (gesamt) 27 9 3 4 1 10 
Pleuraerguss (gesamt) 22 5 5 3 1 7 
Perikarderguss (gesamt) 16 2 3 2 0 7 
Aszites (gesamt) 5 0 0 2 1 2 
Periphere Ödeme (gesamt) 2 0 0 2 0 0 
ATE (gesamt) 6 2 1 1 1 1 
 













Lungenödem 12 5 0 1 0 6 
Pleuraerguss 5 2 1 0 0 2 
Lungenödem und Pleuraerguss 4 2 1 1 0 0 
Perikarderguss 1 0 0 0 0 0 
Pleura- und Perikarderguss 3 0 1 0 0 2 
Lungenödem und Perikarderguss 3 0 0 0 0 3 
Lungenödem, Pleura- und Perikarderguss 5 1 2 1 0 1 
Lungenödem und Aszites 1 0 0 1 0 0 
Pleuraerguss und Aszites 3 0 0 0 1 2 
Periphere Ödeme, Lungenödem, Pleura- 
und Perikarderguss 
1 0 0 1 0 0 
Periphere Ödeme, Aszites, Pleura- und 
Perikarderguss 
1 0 0 1 0 0 
Arterielle Thrombembolie (ATE) 4 1 1 1 0 1 
ATE und Lungenödem 2 1 0 0 1 0 
 
Periphere Ödeme sind bei zwei Katzen mit UKMP aufgefallen, Aszites ist weder bei Katzen mit 
HKMP noch mit RKMP zu verzeichnen. Diese Gruppengrößen lassen keine Aussage von 
statistischer Signifikanz zu.  
Sechs Katzen mit 2°KMP durch systemische Hypertension sind zudem mit Erblindung, eine dieser 




4.6   Echokardiografie 
4.6.1 Linkes Atrium 
4.6.1.1 Linksatrialer Durchmesser in Systole (LADs) 
Die Bestimmung der linksatrialen Größe (LADs) hat passend zu den Schweregraden der 
Dekompensation signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen ergeben. Am ausgeprägtesten 
ist die linksatriale Dilatation mit einem Mittelwert von 27,4 mm (23,8-30,5 mm) bei den Katzen mit 
RKMP. Auch die Katzen mit UKMP zeigen mit im Mittel 24,8 mm (18,4-39,2 mm) eine relevante 
linksatriale Dilatation. Die beiden Katzen mit DKMP mit einem LADs von 20,2 und 22,8 mm. LADs 
bei den Katzen mit HKMP hingegen liegt im Mittel bei 19,7 mm (13,3-40,1) und die mit im Mittel 
19,2 mm geringste linksatriale Dilatation zeigen Katzen mit 2°KMP (13,4-28,2 mm).  
Gegenüber den Katzen mit HKMP hatten die mit RKMP (p=0,003) und UKMP (p=0,040) ein 
signifikant größeres linkes Atrium, ebenso im Vergleich zu den Katzen mit 2°KMP.  
Von den Patienten mit 2°KMP war 14 der 50 Tiere keine linksatriale Dilatation zu beoachten, bei 
der HKMP existiert in 10 der 39 Fälle keine linksatriale Dilatation. 
  
Abb. 23 und 24: Zwei Patienten mit linksatrialer Dilatation; links: RKMP, rechts: HKMP 
 




Um den Grad der Dilatation weiter zu beschreiben, wird noch zwischen den Tieren mit LADs von 
>17-20 mm, >20-24 mm und >24 mm unterschieden. Bei DKMP, RKMP und UKMP ist auch nach 
weiterer Unterteilung bei allen Tieren eine ausgeprägte linksatriale Dilatation zu verzeichnen. 
 
Abb. 26: Verteilung der Vorhofgröße (LADs) unter den Patienten mit linksatrialer Dilatation [%] 
4.6.1.2 Relation des linken Atriums zur Aorta (LA/Ao) 
Auch das Verhältnis von linkem Atrium zu der Aorta in der rechten parasternalen Kurzachse 
bestätigt den Eindruck, dass die als RKMP klassifizierten Katzen die hochgradigste linksatriale 
Dilatation aufweisen. Mit p=0,001 ist der Unterschied zwischen den Gruppen signifikant.  
 
Abb. 27: Verhältnis der Größe des linken Atriums zur Aorta (LA/Ao) 
4.6.1.3 Prozentuale Flächenverkürzung des linken Atriums (LA FAC) 
Die prozentuale Flächenverkürzung als Hinweis auf gesteigerten linksatrialen Druck war bei den 
Tieren mit UKMP, RKMP und DKMP am niedrigsten, was ebenfalls mit p 0,001 den signifkanten 
















Abb. 28: Die linksatriale prozentuale Verkürzungsfläche (LA FAC) im Gruppenvergleich 
4.6.1.4 Spontaner Echokontrast  
Bei 14 Katzen, darunter die sechs mit arterieller Thrombembolie, ist spontaner Echokontrast, bei 
vier Tieren zusätzlich ein Thrombus im Atrium festzustellen. Betroffen sind sechs Katzen mit HMP, 
zwei mit RKMP, zwei mit UKMP, eine mit DKMP und drei mit 2°KMP. LADs reicht dabei von 18,6 
bis 40,1 mm bei einem Median von 27,1 mm, LA/Ao von 2,2 bis 3,8 (Median 2,4) und LA FAC von 
1,2 bis 14,6% (Median 7,3%).  
4.6.2   Linker Ventrikel 
4.6.2.1 Kammerdimensionen 
 
Abb. 29 und 30: Verteilung der linksventrikulären Wanddicken. Links: interventrikuläres Septum in 
Diastole (IVSd), rechts: freie Wand in Diastole (LVFWd) 
Definitionsgemäß sind die Wanddicken bei der HKMP erhöht. Weitere Angaben zu der Verteilung 
der Hypertrophie finden sich unter 5.7.3. Die Unterschiede in den Wanddicken von Septum und 




signifikanten Unterschiede festzustellen waren, sind während die Wanddicken bei den RKMP-
Patienten signifikant geringer waren (LVFWd, IVSd jeweils p=0,04).  
 
Abb. 31 und 32: Verteilung der linksventrikulären Innendurchmesser; links: interventrikulärer Innen-
durchmesser in Diastole (LVIDd), rechts: linksventrikulärer Innendurchmesser in Systole (LVIDs) 
4.6.2.2 Verkürzungsfraktion (FS) 
HKMP und 2°KMP zeigen mit einem Mittelwert und Median von 51% und einem Minimum von 24% 
und einem Maximum von 72 (HKMP) bzw. 74% (2°KMP) deutlich höhere Werte als die anderen 
Gruppen. Die Katzen mit DKMP mit einem Mittelwert von 14% (13-16%) haben definitionsgemäß 
die geringsten Werte. Zwischen RKMP mit 32% (Median 30,8; 20-48%) und UKMP mit 34% 
(Median 35%; 12-68%) bestehen keine signifikanten Unterschiede. Der Unterschied zwischen 
RKMP (p=0,001) und UKMP (p=0,002) gegenüber der HKMP ist signifikant. 
 




4.6.2.3 Erhöhte Echogenität und regionale Ausdünnung 
Die Echogenität wurde bei 62 der 106 Katzen als regional erhöht eingeschätzt, wobei kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen bestand. Betroffen waren 20 der 36 Katzen mit 
HKMP, 4 der 6 Katzen mit RKMP (p=0,001), 7 der 9 UKMP-Patienten (p=0,002), beiden mit DKMP 
und 29 der 50 Katzen mit 2°KMP (p=0,05).  
Von den 62 Katzen mit erhöhter Echogenität waren 30 der ISACHC-Klasse 3 zuzuordnen. 
Insgesamt entfallen 37 Katzen in diese Klasse, sodass 81% der dekompensierten Katzen eine 
heterogene Echogenität aufgewiesen haben.  
Regionale Ausdünnungen, die mit Infarkten in Übereinstimmung gebracht werden können, waren 
bei 3 der 36 HKMP-, 6 der 6 RKMP- (p<0,001), 5 der 9 UKMP-, einem der beiden DKMP- und 8 
der 50 2°KMP-Patienten dokumentiert. Insgesamt wurden diese bei 23 der 106 Tiere festgestellt.  
Von diesen 23 Patienten sind 20 der ISACHC-Klasse 3 zuzuordnen. Somit waren 87% der Katzen 
mit regionaler Ausdünnung/Infarktverdacht dekompensiert. 
4.6.2.4 Relaxationsstörung 
Tab. 8: Diastolische Dysfunktion bei den verschiedenen Kardiomyopathien 
 HKMP RKMP UKMP DKMP 2°KMP 












































Die Verteilung des Grades der Relaxationsstörung zeigt zwischen HKMP und 2°KMP keine 
relevanten Unterschiede auf (p 0,82). Die RCM setzt sich signifikant gegen die anderen Gruppen 
ab, was aber der Definition der Erkrankung entspricht. Der Zusammenhang zwischen niedrigen 






Abb. 34: Zusammenhang zwischen dem Grad der Relaxationsstörung und der ISACHC-Klasse 
(absolute Zahlen) 
4.6.3 AV-Klappeninsuffizienzen und rechtes Atrium 
Bei 77 Katzen besteht eine Mitralinsuffizienz, wovon 12 hochgradig sind. Eine Mitralinsuffizienz ist 
in dieser Untersuchung signifikant häufiger bei den Katzen mit HKMP (p=0,003) als mit 2°KMP zu 
beobachten. Zwischen den anderen Gruppen bestehen keine signifikanten Unterschiede.  
Eine rechtsatriale Dilatation ist bei 22 Katzen zu beobachten, wobei die Katzen mit RKMP, UKMP 
und 2°KMP signifikant betroffen sind (p=0,001, 0,001 und 0,023) als die mit HKMP. Alle dieser 
Katzen zeigen eine Trikuspidalinsuffizienz. Diese ist bei insgesamt 24 auffällig, darunter alle 
Katzen mit Aszites. Auch die Trikuspidalinsuffizienz ist signifikant häufiger bei RKMP und UKMP 
(p= 0,001 bzw. 0,001) auffällig als bei der HKMP.  
  
Abb. 35: Dilatation beider Atrien und Tachyarrhythmie 
4.6.4   Aortenflussgeschwindigkeit 
Erwartungsgemäß ist in der Gruppe HOKMP die Aortenflussgeschwindigkeit mit einem Mittelwert 
von 3,2 m/s (0,7-5,9 m/s) signifikant höher als bei den anderen Kardiomyopathien, da die 
Flussbeschleunigung im Zuge der Ausflusstraktobstruktion zum Teil hochgradige 

















Abb. 36 und 37: Kater, acht Jahre, kastriert, mir hypertroph-obstruktiver Kardiomyopathie. Links: 
rechte parasternale Längsachse, Fünfkammerblick: SAM mit Mitralinsuffizienz und 
Ausflusstraktobstruktion; rechts: linke apikale Längsachse, Fünfkammerblick, CW-Doppler: aortale 
Flussbeschleunigung, dynamisches Flussprofil 
 
Bei RKMP und UKMP liegt die mittlere Flussgeschwindigkeit bei 0,87 m/s, bei der DKMP bei 0,65 
m/s, was keinen statistisch signifikanten Unterschied ausmacht. Die 2°KMP hingegen mit 1,6 m/s 
(0,7-5,5 m/s) unterscheidet sich von allen anderen Kardiomyopathien signifikant (p <0,001 
gegenüber der HKMP, p=0,02 gegenüber DKMP, 0,001 gegenüber der RKMP).  
 






Abb. 39 und 40: hyperechogene und hypokontraktile freie Wand (M-Mode der rechten para-
sternalen Kurzachse auf Papillarmuskelebene); links: Patient mit RKMP, rechts: UKMP 
4.7   Hypertrophe Kardiomyopathie: Weitere Unterteilung  
4.7.1 Grenzwert zur Diagnosestellung 
Als Grenzwert für die Hypertrophie sind sechs Millimeter Wanddicke in Diastole oder eine deutliche 
Papillarmuskelhypertrophie gewählt. Wäre der Grenzbereich bei 5,5 mm gewesen, wären zwei 
weitere Katzen als HKMP eingeordnet worden. Betroffen sind die beiden Katzen mit UKMP in der 
ISACHC-Klasse 1b. In der Gruppe HKMP sind zwei Katzen mit reiner Papillarmuskelhypertrophie, 
die übrigen haben auch die Sechs-Millimeter-Grenze überschritten.  
4.7.2 HKMP und HOKMP 
Die 39 Katzen mit HKMP haben zu 61,5% (24 Fälle) eine hypertroph-obstruktive (HOKMP) und zu 
38,5% (15 Fälle) eine nicht-obstruktive HKMP.  
  
Abb. 41 und 42: Zwei Katzen mit HOKMP; rechte parasternale Längsachse, Fünfkammerblick; 
links mit geringgradiger, rechts mit hochgradiger linksatriale Dilatation 
 
Von den 15 Katzen mit HKMP entsprechen fünf der ISACHC-Klasse 1b, vier der Klasse 2, eine der 




Die 24 Katzen mit HOKMP verteilen sich mit einer Katze in der Klasse 1a, 10 in der Klasse 1b, 
acht in der Klasse 2, eine in der Klasse 3a und vier in der Klasse 3b, was fünf dekompensierte 
Katzen ergibt. Die Unterschiede sind nicht statistisch signifikant (p 0,223).  
 
Abb. 43: Verteilung der ISACHC-Klassen bei den 15 Katzen mit HKMP und den 24 mit HOKMP 
4.8   Sekundäre Kardiomyopathien 
Innerhalb der 106 Katzen finden sich 50 Katzen mit einer konkurrenten bzw. auslösenden 
Erkrankung.  
12 davon (24%) können auf eine Hyperthyreose, acht (16%) auf chronische Niereninsuffizienz, 
sechs (12%) auf systemische Hypertension, vier (8%) auf Glukokortikoide, vier (8%) auf einen 
Pyothorax oder andere intrathorkale Prozesse extrakardialer Genese und je zwei (4%) auf Anämie 
und Diabetes mellitus zurückgeführt werden. Vier Katzen hatten sowohl eine Hyperthyreose als 
auch eine Hypertension, sechs sowohl Hypertension als auch CNI und zwei diese drei Probleme in 
Kombination. Teilt man diese kombinierten Befunde weiter auf, sind innerhalb der 50 Katzen je 18 
(36%) an Hyperthyreose und Hypertension erkrankt und bei 16 (32%) liegt eine chronische 
Niereninsuffizienz vor.  
Bei den hyperthyreoten Katzen ohne andere erkannte Grunderkrankung (n=12) rangieren die T4-
Werte zwischen 5 und 21,9 µg/dl (Median 13,6 µg/dl), die 18 hyperthyreoten Katzen mit weiteren 
Erkrankungen zeigen Werte von 4,6-21,9 µg/dl mit einem Median von 11,6 µg/dl.  
Die Katzen, die als sekundär zu CNI allein (n=9) klassifiziert wurden, haben ein Kreatinin zwischen 
364 und 2220 µmol/l mit einem Median von 615 µmol/l. 
Die hypertensiven Katzen ohne weitere Erkrankungen (n=6) zeigen Blutdruckwerte zwischen 210 
und 250 mmHg (Median 230 mmHg), während bei den insgesamt 18 Patienten mit Hypertension 
und weiteren Erkrankungen Blutdruckwerte zwischen 180 und 250 mmHg (Median 210 mmHg) 
vorliegen. Differentialdiagnostisch kommen bei den Tieren vom Phänotyp her in 34 Fällen (68%) 
eine HKMP, in sieben (14%) eine RKMP und in neun (18%) eine UKMP in Frage. Der 
Zusammenhang zwischen auslösender Erkrankung und ausgelöstem Phönotyp ist statistisch nicht 
signifikant (p=0,07).  
Der Hämatokrit der beiden anämischen Katzen liegt bei 11 und 13,6%.  
Die Lungen-/intrathorakalen Erkrankungen gliedern sich in zwei Pyothoraces, eine ungeklärte 














pulmonaler Hypertension) und einen neoplastisch bedingten Pleuraerguss auf. Interessant ist 
insbesondere ein Patient mit Pyothorax, der paroxysmale Tachyarrhythmien zwischen 315 und 
350/min gezeigt hat und sowohl Perikarderguss als auch Aszites entwickelt hat.  
26 Fälle (52%) entsprechen der ISACHC-Klasse 1, 13 (26%) auf die Klasse 2 und 11 (22%) der 
Klasse 3 (s. Tab. 9).  
Würde man lediglich den Phänotyp berücksichtigen und auslösende Erkrankungen 
vernachlässigen, würden die 11 Katzen der ISACHC-Klasse 3 (27%) in drei Fällen als HKMP, in 
sechs (55%) als RKMP und in zwei (18%) als UKMP erfasst werden.  
 
Abb. 44: Aufteilung der 50 sekundären Kardiomyopathien anhand des Phänotyps 
Tab. 8: Auslösende Erkrankungen: Häufigkeit des Auftretens (gesamt: unter Aufteilung der Tiere 
mit mehreren Befunden) und phänotypische Konsequenz: Diagnose anhand des Phänotyps 
 Häufig- % Häufig- Differentialdiagnose 
 Keit  keit 
gesamt 
HKMP RKMP UKMP 
Hyperthyreose 12 24,0 18 10 1 1 
Hypertension 6 12,0 18 6 0 0 
CNI 8 16,0 16 3 3 2 
Glukokortikoide 4 8,0 4 2 0 2 
Diabetes mellitus 2 4,0 2 0 0 2 
Anämie 2 4,0 2 2 0 0 
Pyothorax/Lungenerkrankung 4 8,0 4 2 1 1 
Hyperthyreose und Hypertension 4 8,0  3 1 0 
Hypertension und CNI 6 12,0  5 0 1 
Hyperthyreose, Hypertension & CNI 2 4,0  1 1 0 











Tab. 9: Zusammenhang zwischen auslösender Erkrankung und ISACHC-Klasse 
 1a 1b 2 3a 3b 
Hyperthyreose 1 5 4 1 1 
Hypertension 0 6 0 0 0 
CNI 2 1 1 1 3 
Glukokortikoide 0 1 0 0 3 
Diabetes mellitus 1 1 0 0 0 
Anämie 0 0 2 0 0 
Pyothorax/Lungenerkrankung 0 1 2 0 1 
Hyperthyreose und Hypertension 1 1 1 0 1 
Hypertension und CNI 2 2 2 0 0 
Hyperthyreose, Hypertension und CNI 0 1 1 0 0 
Gesamt 7 19 13 2 9 
Bei den Katzen mit sekundärer Kardiomyopathie der ISACHC-Klasse 3 wird bei drei Katzen (27%) 
eine Hyperthyreose, in einem Fall (9%) eine Hyperthyreose mit systemischer Hypertension, bei 
vier Katzen (36%) eine chronische Niereninsuffizienz (Kreatinin 513, 651, 769 und 813 µmol/l) und 
bei drei Tieren (27%) eine vorangegangene Glukokortikoidapplikation angenommen.  
16 der Katzen sind mit Dyspnoe auffällig. Unter Subtraktion von zwei Katzen, bei denen 
Hyperthyreose als vorherrschende Ursache ohne kardiale Dekompensation eingeschätzt werden, 
bleiben 14 Katzen (28%) mit kardiogener Dyspnoe. Erschwert ist die Bewertung von Dyspnoe bei 
den Katzen mit anderen intrathorakalen Atemwegs-/ Lungenerkrankungen. Die Katze mit 
Pyothorax, die als kardiogen gewertet wird, hat nach Behebung des Erguss eine Tachyarrhythmie 
bei 318/min und hochgradige linksatriale Dilatation bei dem Phänotyp einer UKMP entwickelt.  
Tab. 10: Häufigkeit des Vorliegens der Ursachen der Dyspnoe 
 Gesamt Lungenödem Pleuraerguss Beides 
Hyperthyreose 5 3 3  
Hypertension 0    
Hyperthyreose und Hypertension 1 1   
Chronische Niereninsuffizienz 4 2 1 1 
Glukokortikoide 3 3   
Pyothorax 1 1   
Gesamt  10 4 1 
Drei der vier Kardiomyopathien, die auf Glukokortikoide zurückgeführt werden, äußern sich in 
einem Lungenödem. Eine Kombination von Pleuraerguss und Lungenödem ist signifikant (p=0,04) 




Auch die Häufung der gut kompensierten Veränderungen bei den Katzen, bei denen eine 
sekundäre Kardiomyopathie diagnostiziert wird, ist signifikant (p=0,01). 52% der Katzen mit 2°KMP 
(n=26) sind als ISACHC-Klasse 1 eingeordnet. 
4.9   Verteilung der Hypertrophie 
 Neben den 39 Katzen mit HKMP wurden auch die 68% (34/50) der Katzen mit 2°KMP, die den 
Phänotyp einer HKMP zeigten, weiter im Hinblick auf die Verteilung der Hypertrophie untersucht.  
Bei der HKMP ist im Hinblick auf die Verteilung der Hypertrophie mit 51% (20/39) der Fälle die 
häufigste Form eine weit verbreitete Hypertrophie des Septums und der freien Wand (Klasse 4, 
AMBERGER et al. 2009) festzustellen. Betroffen sind neun Katzen mit HKMP und 11 mit HOKMP.  
   
Abb. 45 und 46: Rechte parasternale Kurzachse auf Papillarmuskelebene; erhöhte Echogenität 
und Veränderung (Spaltung) der Papillarmuskeln; links zudem Dekompensation mit Pleuraerguss 
(2°KMP: Hyperthyreose), rechts gespaltene Papillarmuskeln (HKMP/HOKMP) 
    
Abb. 47 und 48: Rechte parasternale Kurzachse auf Papillarmuskelebene von zwei Katzen mit 
HKMP mit Hypertrophie des linken Ventrikels (Typ 4), links mit, rechts ohne 
Papillarmuskelhypertrophie 
Mit 13 der 39 Tieren ist eine Hypertrophie des anterioren und basalen Teil des Septums (Klasse 2 
nach AMBERGER et al. 2009) die zweithäufigste Veränderung. 12 der Katzen haben eine 




Von den 39 Katzen mit HKMP weisen vier Tiere ohne linksventrikuläre Ausflusstraktobstruktion 
eine Hyperechogenität und Hypertrophie der Papillarmuskeln (Klasse 1 nach AMBERGER et al. 
2009) ohne weitere Wandverdickungen auf.  
    
Abb. 49 und 50: Rechte parasternale Längsachse, linksatriale Dilatation; links: Übergang Fünf-
kammerblick: asymmetrische Septumhypertrophie; rechts: Hypertrophie der Papillarmuskeln und 
der freien Wand 
 
Tab. 11: Verteilung der Hypertrophie bei HKMP und 2°KMP (34 mit Hypertrophie) 








1 Hypertrophie der Papillarmuskeln ohne 
 andere Veränderungen 
3 3 0 3 
2 Hypertrophie des anterioren und 
 basalen Teils des Septums 
13 1 12 9 
3 Hypertrophie des gesamten Septums 
 bei normaler freier Wand 
0 0 0 1 
4 weit verbreitete Hypertrophie des 
 Septums und der freien Wand 
20 9 11 14 
5 Hypertrophie der basalen oder 
 apikalen freien Wand 
2 2 1 7 
6 keine Hypertrophie 0 0 0 16 
Auffällig ist, dass bei den sekundären Kardiomyopathien eine isolierte Hypertrophie der basalen 
und apikalen freien Wand (Typ 6) signifikant (p=0,05) häufiger zu verzeichnen ist (sechs Fälle). Bei 
diesen Patienten liegt in fünf der sechs Fälle eine systemische Hypertension vor, in zwei Fällen mit 
chronischer Niereninsuffizienz, einer davon zusätzlich mit Hyperthyreose. Bei der anderen Katze 
liegt eine chronische Niereninsuffizienz vor. Ansonsten sind die Unterschiede in der Verteilung der 




Von den 24 Katzen mit HOKMP zeigen 50% (n=12) eine Hypertrophie des anterioren und basalen 
Teil des Septums, 46% (n=11) eine weit verbreitete Hypertrophie des Septums und der freien 
Wand. Nur bei einer Katze ist eine Hypertrophie nur der freien Wand beschrieben.  
Tab. 12: Verteilung der Hypertrophie in Zusammenhang mit der auslösenden Erkrankung: 1: keine 
Hypertrophie, 2: Hypertrophie/Hyperechogenität der Papillarmuskeln ohne weitere Veränderungen, 
3: Hypertrophie des anterioren und basalen Teils des Septums, 4: Hypertrophie des gesamten 
Septums bei normaler freier Wand, 5: weit verbreitete Hypertrophie des Septums und der freien 
Wand, 6: Hypertrophie der basalen oder apikalen freien Wand 
 Typ 1 Typ 2 Typ 3 Typ 4 Typ 5 Typ 6 
Hyperthyreose 1 1 3 0 7 0 
Hypertension 0 0 1 0 2 3 
CNI 4 0 2 0 1 1 
Glukokortikoide 2 1 0 0 1 0 
Diabetes mellitus 2 0 0 0 0 0 
Anämie 0 1 0 0 1 0 
Pyothorax/Lungenerkrankung 3 0 0 0 1 0 
Hyperthyreose und Hypertension 1 0 2 1 0 0 
Hypertension und CNI 1 0 3 0 1 1 
Hyperthyreose, Hypertension und CNI 0 0 0 0 1 1 
4.10 Röntgenuntersuchung 
Bei 64 der 106 Tiere liegt eine Röntgenuntersuchung in mindestens einer Ebene vor. Untersucht 
worden sind 19/39 Katzen mit HKMP, 4/6 Katzen mit RKMP, bei UKMP 6/9 Tiere, beide DKMP-
Patienten und 33/50 Katzen mit einer 2°KMP.  
  



































































Radiologische Kardiomegalie ist bei 88% (56/64) der untersuchten Katzen auffällig, wobei jeweils 
alle Katzen mit UKMP, RKMP und DKMP betroffen sind. Die Tiere mit HKMP und 2°KMP sind zu 
89 bzw. 85% betroffen. Verbreiterte Lungengefäße können bei 36% (23/64) der Katzen festgestellt 
werden, wobei nur bei 46 Katzen diese Beurteilung möglich ist. Die anderen Tiere weisen 
Lungenveränderungen auf, die die Gefäße maskieren. 38% (24/64) Katzen sind durch ein 
Lungenödem auffällig, bei 22% (14/64) liegt ein Pleuraerguss vor.  
Bei jeweils allen Katzen mit RKMP liegen und DKMP liegt ein Pleuraerguss vor. Alle Katzen mit 
UKMP zeigen zudem radiologische Kardiomegalie, verbreiterte Lungengefäße. Da es sich aber um 
nur vier Tiere mit RKMP und eines DKMP handelt, sind statistisch signifikante und valide 
Unterschiede nicht auszumachen. Bei den Patienten mit HKMP und 2°KMP sind die meisten 
Patienten ohne deutliche Kongestionsanzeichen und niedriger ISACHC-Klassen zu verzeichnen 
(p=0,004).  
4.10.1 Vertebrale Herzsumme (VHS) 
 
Abb. 53: Hochgradige radiologische Kardiomegalie (VHS 10) bei einem Patienten mit RKMP 
 




Im Hinblick auf die Herzgröße ist die VHS bei den vier geröntgten Patienten mit RKMP am 
stärksten vergrößert (VHS 9, 10, 11 und 12). Dieser Unterschied ist im Vergleich zu HKMP 
(p=0,004) und 2°KMP (p=0,004) signifikant. Auch die UKMP- (p=0,001) und DKMP-Patienten 
(p=0,04) wiesen eine größere VHS auf als die mit HKMP. 
4.10.2 Lungengefäße 
Bei 23 der 64 geröntgten Katzen sind die Lungengefäße als erweitert befundet. Nicht möglich ist 
diese Aussage bei 27 Katzen, bei denen die Gefäße durch Pleuraerguss oder ein Lungenödem 
maskiert sod. Bei den übrigen 14 radiologisch untersuchten Katzen sind die Gefäße nicht erweitert.  
Die Lungengefäße sind bei Patienten mit RKMP signifikant breiter als bei den Tieren mit HKMP 
(p=0,01) und 2°KMP (p=0,02).  
4.10.3 Pleuraerguss 
Bei 15 Katzen der liegt ein gering- bis mittelgradiger Pleuraerguss vor. Die Hauptbefundung im 
Hinblick auf einen Pleuraerguss findet über die erfolgte Punktion aufgrund der klinischen Befunde 
oder anhand der echokardiografischen Befunde statt.  
  
Abb. 55: Kardiomegalie, mittelgradiger Pleuraerguss bei einer 13jährigen Kätzin mit Hyperthyreose 
4.11 Ergussanalyse 
Von 11 der 21 Katzen mit Pleuraerguss liegt eine Ergussanalyse vor. Bei 10 Katzen handelt es 
sich um modifiziertes Transsudat, eine zeigt einen chylösen Erguss.  
Von zwei der vier Aszitespatienten ergibt die Analyse ebenfalls modifiziertes Transsudat.  
Insgesamt reicht die Zahl der untersuchten Patienten nicht für eine statistische Aussage.  
4.12 Elektrokardiogramm 
Bei einem Tier war wegen Wehrhaftigkeit keine Ableitung eines EKGs möglich. Bei den 
untersuchten 105 Katzen liegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen vor. Bei 
acht Katzen wurde ein linksanteriorer Faszikelblock beobachtet, bei einer ein Rechtsschenkel- und 




87 und somit 82% der Katzen haben im Untersuchungszeitraum einen Sinusrhythmus gezeigt. 
Ventrikuläre Extrasystolen sind bei 12 Katzen aufgetreten. Zwei Katzen haben einen Sinusarrest 
gezeigt, eine Katze eine Sinusbradykardie, zwei eine Sinustachykardie und eine eine nicht näher 
spezifizierte Tachyarrhythmie im Frequenzbereich von 320-350/min.  
4.13 Ophthalmologische Untersuchung 
Von den sechs Katzen mit Augenveränderungen sind vier mit Erblindung durch Ablatio retinae und 
Hyphaema aufgefallen, die andere ist als hypertensive Retinopathie und Hyphaema. Der ermittelte 
Blutdruck der Einzeltiere beträgt 200, 210, zweimal 230, 240 und 250 mmHg. Eine Katze zeigt 





Kardiomyopathien als wichtigste Herzerkrankung der Katze lassen sich in primäre und sekundäre 
(2°KMP) Formen unterscheiden. Bei primären KMP lassen sich im Gegensatz zu sekundären 
keine auslösenden Faktoren ausmachen. Ziel der Untersuchung war es, das Vorkommen von 
Kardiomyopathien auch unter besonderer Berücksichtigung der 2°KMP zu erfassen und auf die 
Häufigkeit der einzelnen Formen einzugehen. Des Weiteren wurden bei den 106 Katzen mit 
Kardiomyopathie, die innerhalb von 29 Monaten erfasst werden konnten, die strukturellen und 
funktionellen Beeinträchtigungen ebenso wie die klinischen Anzeichen erfasst und zwischen den 
Gruppen verglichen.   
Somit liefert diese Untersuchung Informationen über die relative Häufigkeit und die Ausprägung 
der einzelnen Kardiomyopathien bei einer großen Fallzahl von mehr als 100 Patienten.   
5.1   Klassifizierung 
Es gibt keine universell akzeptierte Definition feliner Kardiomyopathien (FERASIN et al. 2003). Die 
vorgenommene Zuordnung richtet sich nach den Kriterien, die in zahlreichen anderen 
Publikationen angewendet wurden. Der Begriff primär bedeutet hier, dass anhand der 
echokardiografischen Untersuchung diese Diagnose gestellt und keine andere Grunderkrankung 
diagnostiziert wurde. Nachteilig ist, dass anatomisch-morphologische Beschreibungen (hypertroph, 
dilatativ) mit funktionellen (restriktiv) gemischt werden, sodass Erkrankungen auch in zwei 
Kategorien passen können (MARON et al. 2006).  
Ein weiterer Kritikpunkt an der aktuellen Klassifizierung ist in der Humanmedizin, dass 
molekulargenetische Gesichtspunkte nicht erfasst werden (THIENE et al. 2004) und eine 
Unterteilung nach genetisch, erworben und gemischt sinnvoller sein würde (COLAN 2007, 
ELLIOTT et al. 2008). Es sind zwar Bestrebungen vorhanden, die Forschung nach genetischen 
Auslösern bei der Katze voranzutreiben, von dem humanmedizinischen Stand (insgesamt 650 
Mutationen auf 10 Genen, XU et al. 2010) und den entsprechenden Möglichkeiten ist die 
Tiermedizin aber noch weit entfernt.  
Eine myokardiale Erkrankung durch Entzündung, Klappenerkrankung oder Ischämie kann den 
gleichen Verlauf haben wie eine primäre Kardiomyopathie. Hinsichtlich der Überlappung von der 
Mechanismen des Remodellings und der Kompensationsmechanismen des versagenden Herzens 
könnte ein breiterer Einsatz des Begriffs der Kardiomyopathie gerechtfertigt sein (nach FERASIN 
2009).  
Auch ohne Überlegungen zu weiteren Einteilung ist bereits die Zuordnung des Phänotyps 
schwierig. Die Heterogenität des Phänotyps allein schon innerhalb der HKMP erschwert die 
Zuordnung weiter (BRIGHT et al. 1992, FERASIN 2009). Ohne Verlaufskontrollen lässt es sich 
auch nicht ausschließen, dass es sich um eine Weiterentwicklung einer anderen Kardiomyopathie 
handelt. So kann eine HKMP von einer nicht-dilatierten, hyperdynamen Kardiomyopathie zu einer 
dilatierten Form mit systolischer Insuffizienz (endstage-HKMP) werden (MARON et al. 2006, 
FERASIN 2009).  
Trotz dieser Kritikpunkte scheint eine Einteilung der KMP in Gruppen sinnvoll, um einen klinisch 




5.2   Verteilung der Kardiomyopathieformen 
Unter Vernachlässigung der sekundären Kardiomyopathie deckt sich das Auftreten der HKMP bei 
70% der 106 Katzen mit den Untersuchungen zahlreicher anderer Autoren.  
Bezüglich der Verteilung aller hier untersuchten KMP gibt es zum Teil widersprüchliche 
Ergebnisse.  
  
Abb. 56: Vergleich der Verteilung der primären Kardiomyopathien. Links: n=105, 1994-2001, 
Bristol; rechts n=56, 2006-2008, Leipzig (Summe 101% durch Runden) 
FERASIN et al. untersuchten 2003 retrospektiv 106 Katzen mit primärer Kardiomyopathie, deren 
Daten zwischen 1994 und 2001 erhoben wurden. Für den Vergleich wurde ein Patient, der als 
Moderator band-Kardiomyopathie klassifiziert wurde, vernachlässigt. Da es sich dabei um eine 
RKMP handeln könnte und die Entität umstritten ist (FERASIN 2009), erscheint dieses Vorgehen 
für die Vergleichbarkeit gerechtfertigt. 
RIESEN et al. haben 2007 eine retrospektive Untersuchung über 408 Katzen veröffentlicht, die 
zwischen 1998 und 2005 untersucht wurden. 287 Katzen zeigten eine Kardiomyopathie, wovon die 
HKMP mit 194 Tieren (68%) den größten Anteil ausgemacht hat, gefolgt von 2°KMP (n=33, 11%), 
SKMP (n=22, 8%), DKMP (n=13, 5%) RKMP (n=10, 4%) UKMP (n=6, 2%) und ARVC (n=2, 1%). 
Welche Ursachen eine als SKMP bezeichnete Kardiomyopathie erzeugt haben, wird nicht 
ausgeführt.  
In einer Untersuchung von BARAL et al. (2007) im Zeitraum von 2003 bis 2007 in einer 
australischen Population diagnostizierten die Autoren unter 42 Katzen mit Kardiomyopathie 36 
Katzen mit HKMP (86%; Grenzwert: 5,5 mm), je eine mit RKMP, UKMP, und DKMP und drei 
Katzen mit sekundärer Kardiomyopathie und konsekutiver Linksherzhypertrophie.  
SMITH und DUKES-MCEWAN haben 2012 103 kardiale Erkrankungen publiziert. Davon lag bei 93 
Katzen eine Kardiomyopathie vor. Die Unterteilung ergab bei 65% (n=60) eine HKMP, bei jeweils 
4% (n=4) eine RKMP und ARVC, bei 3% (n=3) eine UKMP, bei 7% (n=6) eine DKMP oder HKMP 























Abb. 57: Vergleich der Verteilung der KMP: links: RIESEN et al. 2007 (287 Katzen, 1998-2005, 
Bern; fehlend: ARVC, 1%); rechts: aktuelle Untersuchung (106 Katzen, 2006-2008, Leipzig) 
 
Abb. 58: Vergleich der Häufigkeit der Kardiomyopathien; links: Untersuchung von SMITH und 
DUKES-MCEWAN (2012; n=93, Derbyshire, Großbritannien); rechts: vorliegende Untersuchung 
Andere Autoren beschreiben in den jeweils untersuchten Populationen Anteile der sekundären 
Kardiomyopathien von 12% (RUSH et al. 2002) und 17% (SMITH und DUKES-MCEWAN 2012), 
was nur einen Bruchteil der hier angenommenen 47% ausmacht.  
Die Tatsache, dass es sich um das Patientengut einer Überweisungsklinik mit entsprechendem 
Aufkommen sowohl wegen kardiologischer, aber auch internistischer oder anderweitiger Patienten 
handelt, sollte auch in den anderen Untersuchungszentren gegeben sein. Somit sollte das 
Hauptargument nicht sein können dass die hausinterne Überweisung internistischer Patienten 
allein den größeren Anteil an 2°KMP bedingt haben kann. Insofern könnten regional gehäuftes 
Vorkommen, eine hohe Sensibilität der überweisenden Tierärzte für Auskultationsbefunde oder ein 
sensibilisiertes Klientel einerseits zu der Vorstellung, andererseits zu gewünschter weiterführender 
Diagnostik im Hinblick auf potentielle Ursachen geführt haben. Vielleicht haben sich auch in den 




















































5.3   HKMP 
Durch die Literatur zieht sich die Aussage, dass die HKMP bei weitem die häufigste 
Kardiomyopathie ist (FOX et al. 1995, FOX 1999 und 2003, LUIS FUENTES 2002, RUSH et al. 
2002, KITTLESON 2005, FERASIN 2008 und 2012, KITTLESON et al. 2009).  
Weitere Autoren untersuchen die Häufigkeit der Diagnose einer HKMP aus anderen 
Grundgesamtheiten. LIU et al. haben 1977 retrospektiv bei 5,2% von 4933 zwischen 1962 und 
1967 sezierten Katzen eine HKMP beschrieben. ATKINS et al. haben 1992 bei 1,6% der klinisch 
unauffälligen Katzen eine HKMP beobachtet, PAIGE et al. 2009 bei 15%. SWIFT et al. benannten 
2009 die HKMP als die Erkrankung, die 47 % der kardiogenen Dyspnoe erklärt.  
Unter Betrachtung nur des Phänotyps decken sich diese Aussagen zur HKMP mit denen der 
vorliegenden Untersuchung.  
5.3.1 Referenzbereich 
Insgesamt ist die Definition einer HKMP und einer myokardialen Hypertrophie nicht homogen. 
Nach WAGNER et al. (2010), modifiziert nach FERASIN 2012, können verschiedene Kriterien 
herangezogen werden.  
FOX definierte 1995 eine Hypertrophie ab einer Wanddicke von mehr als sechs Millimetern bei 
50% eines Wandsegments oder 25% zweier aneinander grenzender Wandsegmente in einer M- 
oder B-Mode-Messung. Andere Unterschiede beginnen bei Messungen in der Kurz- oder 
Längsachse, über B-Mode oder M-Mode und setzen sich bei der Wahl des Grenzwertes fort. 
Manche Autoren wählen 5,5, andere 6 mm. Bereits die Wahl zwischen B- und M-Mode bewirkt 
eine Differenz (WAGNER et al. 2010). In einer Untersuchung von GUNDLER et al. liegen die 
normalen Wanddicken von Maine Coon-Katzen im Normalfall sogar unter fünf Millimetern. Auch 
wird der Einfluss der jeweiligen Rasse auf die Grenzbereiche zunehmend untersucht. 
Beispielsweise haben DROURR et al. 2006 rassespezifische Referenzbereiche für Maine Coon-
Katzen veröffentlicht. Bereits 1985 haben JACOBS und KNIGHT den Einfluss von Körpergewicht 
und anderen Variablen auf echokardiografische Referenzbereiche untersucht. Auch gibt es 
altersspezifische Unterschiede (DISATIAN et al. 2008). Es scheint auch plausibel anzunehmen, 
dass eine normalgewichtige Katze mit 3 kg andere intrakardiale Diameter haben darf als eine 
normalgewichtige Katze von 8 kg. Weder über die Körperkonstitution (Fett und Bemuskelung) noch 
zu dem Pflegezustand liegen Informationen vor. Diese Einflussfaktoren sind somit nicht 
berücksichtigt worden.  
Diese Untersuchung stützt sich im Wesentlichen auf die Werte im 2D-gesteuerten M-Mode, bei 
asymmetrischer Hypertrophie sind die Werte im B-Mode vermessen worden.  
Die Verschiebung des Referenzbereiches zu 5,5 mm hätte aus der Diagnose der beiden 
kompensierten Katzen mit UKMP eine HKMP gemacht, was wahrscheinlich besser passen würde. 
Bei allen Katzen mit HKMP lag die Wanddicke bei sechs Millimetern und mehr, sodass ansonsten 
keine Verschiebungen entstanden wären.  
5.3.2 HKMP oder HOKMP 
Weiterhin unterscheidet man innerhalb der HKMP eine obstruktive (HOKMP) und eine nicht-




festgestellt, was sich nicht relevant von den 62% in dieser Untersuchung (24/39) unterscheidet. 
2003 haben wiederum FOX et al. eine HOKMP noch in 50% der Fälle nachgewiesen.  
Der gegenüber der Untersuchung von FOX et al. (2003) mit 67% höhere Prozentsatz könnte unter 
anderem damit zusammenhängen, dass die betroffenen Katzen im Zuge der aortalen 
Flussbeschleunigung durch ein Herzgeräusch auffallen und eher diagnostisch aufgearbeitet 
werden als ein Patient ohne abnormen Auskultationsbefund.  
Möglich ist allerdings auch, dass eine dynamische Ausflusstraktobstruktion durch den Stress des 
Tierarztbesuches bei Katzen gefördert wird, die vielleicht in Ruhe dahingehend unauffällig wären.  
Im Hinblick auf den Schweregrad der Erkrankung sind keine statistisch signifikanten Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen zu verzeichnen.  
5.3.3 Verteilung der Hypertrophie 
FOX et al. beschrieben 1995 segmentale bzw. asymmetrische Hypertrophie insbesondere des 
Septums und der freien Wand bei einem Drittel der Katzenherzen (n=46). Von 46 Katzen zeigten 
15 (33%) eine symmetrische Hypertrophie, bei 16 der 31 (52%) asymmetrisch hypertrophierten 
Herzen waren der obere Anteil des Septums sowie die freie Wand betroffen.  
Eine tiefgreifendere Beschreibung der Verteilung der Hypertrophie erfolgte durch BRIZARD et al. 
(2009). In Anlehnung an diese Untersuchung wurde die Hypertrophie in der vorliegenden 
Untersuchung weiter aufgegliedert, um die betroffenen Regionen bei HKMP und 2°KMP erfassen 
zu können.  
Erwartungsgemäß ist bei den Katzen mit HOKMP in 23 von 24 Fällen (96%) besonders eine 
Hypertrophie unter Einbeziehung des Septums auffällig.  
Die Einteilung dient mehr einer weiteren Erfassung, als dass prognostische oder therapeutische 
Aussagen daraus abgeleitet wurden.  
5.4   RKMP 
Je nach Aussage handelt es sich bei der RKMP um die zweithäufigste KMP der Katze (FERASIN 
et al. 2003, 20,7%) oder um eine seltene KMP (FOX 2004). KITTLESON geht 2005 davon aus, 
dass eine Unterscheidung von RKMP und UKMP nicht sinnvoll ist.  
In der vorliegenden Untersuchung zeigt keine der Katzen dieser Gruppe eine kompensierte 
Kardiomyopathie. Das deckt sich mit der Untersuchung von FERASIN (2003), in der keine der 
Katzen mit RKMP, UKMP und DKMP asymptomatisch war.  
Laut WARE (2011) liegt bei einigen der Patienten eine erniedrigte Taurinkonzentration vor. Diese 
Untersuchung ist nicht erfolgt.  
Zur Abgrenzung eventueller anderer Auslöser, also einer 2°KMP, werden in der Humanmedizin 
MRT-Untersuchung und Biopsie durchgeführt (WACHTER und PIESKE 2005). Da das ebenfalls 
nicht erfolgt ist, können auch hier andere Auslöser verpasst worden sein.  
Weiterhin kann es auch innerhalb der primären Kardiomyopathien zu fehlerhaften Einordnungen 
kommen, da z.B. eine HKMP im Endstadium (endstage- oder burnout-HKMP) makroskopisch nicht 
von einer RKMP unterschieden werden kann. In der Humanmedizin werden bis zu 50% der 




Amyloidose (MARON et al. 2008). Zahlreiche andere Erkrankungen können auslösend sein (s. 
Tab. 15, Anhang).  
Berichte zu einer weiteren Klassifizierung der RKMP in der felinen Kardiologie existiert noch nicht, 
wobei insbesondere Hypreosinophilie, virale oder immunmediierte Erkrankungen interessant sein 
könnten (FOX 2004, nach FERASIN 2009).  
5.5   UKMP 
Die Population ist in dieser Untersuchung heterogen. Die beiden kompensierten Katzen der 
Gruppe wären bei einem niedrigeren Referenzbereich für die linksventrikulären Wanddicken von 
5,5 mm als HKMP diagnostiziert worden, die anderen Patienten weisen eine Relaxationsstörung 
Grad 2 auf und wurden deshalb nicht als RKMP klassifiziert, auch wenn die übrigen Parameter 
dieser KMP entsprachen.  
Der einzige signifikante Unterschied zwischen RKMP und UKMP liegt im klinischen Bild: bei 
Katzen mit RKMP lag signifikant häufiger ein Pleuraerguss vor.  
Die Überlegung von KITTLESON (2005), dass UKMP und RKMP nicht getrennt werden können, 
würde zu den Daten passen, die aber für eine Aussage dahingehend quantitativ nicht ausreichen.  
5.6   DKMP 
Einigkeit besteht darüber, dass der Phänotyp der DKMP dank der Entdeckung des Taurinmangels 
durch PION et al. 1987 und der daraufhin begonnenen Substitution von Taurin in Futtermitteln 
selten geworden ist. Zwar sind in anderen Studien mehr Katzen betroffen (z.B. FERASIN et al. 
2003: 10,7% von 106 Katzen mit primärer Kardiomyopathie), aber zu der Abnahme der Häufigkeit 
besteht Einigkeit.  
Es ist möglich, dass eine weit fortgeschrittene andere KMP (z.B. endstage-HKMP) die 
Einschlusskriterien für die DKMP (erhöhter linksventrikulärer Innendurchmesser, systolische 
Dysfunktion) erfüllt. Auch liegt von beiden Patienten keine Taurinbestimmung vor, sodass ein 
Taurinmanngel nicht ausgeschlossen werden kann. Untypisch ist, dass die erkrankten Tiere mit 
acht und neun Jahre eher alt sind.  
Es ist durchaus denkbar, dass eine Fehlinterpretation stattgefunden hat..  
5.7   2°KMP 
Die Differenzierung zwischen primären und sekundären Kardiomyopathien basiert hier auf 
echokardiografischen Daten und Daten weiterführender Untersuchungen, nicht auf 
Myokardbiopsien.  
Es wurden diejenigen KMP als sekundär gewertet, die mit einer potentiell auslösenden 
Grunderkrankung einhergehen. Hier kann nicht ausgeschlossen werden, dass eine primäre 
Kardiomyopathie bereits vor der zusätzlichen Erkrankung bestanden haben könnte.  
In der Gruppe der primären KMP können sich auch 2°KMP befinden, für die in den durchgeführten 
Untersuchung keine Ursache gefunden worden ist.  
5.7.1 Hoher Anteil sekundärer Kardiomyopathien 
Bei den 2°KMP ist die Häufung gut kompensierter Veränderungen auffällig. Hier ist davon 




Hyphaema) oder auch ein veränderter Auskultationsbefund z.B. durch Hyperthyreose zu 
echokardiografischen Untersuchungen geführt haben. So sind beispielsweise sieben 
auskultatorisch und respiratorisch unauffällige Katzen unter der Fragestellung einer 
Myokardbeteiligung untersucht worden. Auch bei einer chronischen Niereninsuffizienz ist eine 
Herzuntersuchung unter der Fragestellung der Infusionsfähigkeit nicht unüblich.  
Ohne die systemische Erkrankung wäre wahrscheinlich zumindest bei einigen der Tiere kein 
Herzultraschall durchgeführt worden. Dies legt die Vermutung nahe, dass der hohe Anteil der 
2°KMP auch darauf zurückzuführen ist, dass Katzen mit primärer Kardiomyopathie, die klinisch 
und eventuell auch auskultatorisch unauffällig sind, gar nicht untersucht worden wären.  
5.7.2 Grenzwerte und Diagnosestellung 
Um ein Überdiagnostizieren der 2°KMP zu vermeiden oder wenigstens zu verringern, wurde der 
Grenzwert für eine Hyperthyreose bei einem Gesamtthyroxin (T4) von 3,7 µg/dl und für eine CNI 
von 250 µmol/l festgelegt. Auch wenn der Grad der Erhöhung nicht mit den Auswirkungen 
korrelieren muss, sollte so versucht werden, Nebenbefunde zu vernachlässigen. Hintergrund ist, 
dass eine Azotämie bei Katzen mit HKMP beschrieben wird: GOUNI et al. (2008) stellten 
signifikant häufiger (p=0,003) eine Azotämie bei Katzen mit HKMP (58,8%) als bei gesunden 
Kontrolltieren (25%) fest. In diese Untersuchung sind alle Katzen mit einem Kreatinin ab 158,4 
µmol/l eingegangen. Der höhere Grenzwert von 250 µmol/l wird von den erkrankten Katzen weit 
überschritten. Als diagnostisches Manko ist zu nennen, dass bei den Katzen, die als chronische 
Niereninsuffizienz klassifiziert worden sind, nicht von allen Tieren Harnuntersuchungen vorliegen.  
Eine Katze mit einem T4 von 3,6 µg/dl ist in der Gruppe der UKMP eingeordnet. Eine systemische 
Hypertension sollte zwar ab 170 mmHg angenommen werden, bei den Katzen mit alleiniger 
systemischer Hypertension liegt der niedrigste Wert de facto aber bei 210 mmHg.  
Da das T4 erst ab einem Alter von neun Jahren erhoben wurde, kann es sein, dass Tiere mit 
Hyperthyreose unterhalb dieses Alters übersehen wurden.  
Auch erwähnenswert sind die 2°KMP nach Glukokortikoidapplikation. 12 der Katzen haben 
Glukokortikoide erhalten, aber nur vier sind als sekundär eingestuft. Drei Katzen haben wegen 
einer Hauterkrankung, eine wegen einer Stomatitis/Gingivitis Depotkortikoide erhalten und sind 
danach auffällig geworden. Die anderen acht Katzen sind bereits vor der Glukokortikoidgabe durch 
respiratorische bzw. herzassoziierte Symptome aufgefallen. Hier ist nicht auszuschließen, dass 
durch die Medikation eine Beeinflussung der kardialen Parameter stattgefunden hat.   
5.7.3 Hyperthyreose 
Erst bei Tieren ab neun Jahren wurde das T4 bestimmt. Die Empfehlungen gehen aber dahin, 
bereits Tiere ab sechs Jahren zu untersuchen (WARE 2011). So ist es durchaus möglich, dass 
hyperthyreote Katzen nicht identifiziert wurden.  
Als Reaktion auf eine Hyperthyreose sind insbesondere milde und nach Therapie der 
Hyperthyreose reversible Hypertrophie beschrieben (BOND et al. 1988, KIENLE et al. 1994, 
MOHR-KAHALY et al. 1995, FOX et al. 1999). CONNOLLY (2005) und FERASIN (2009) 
beschrieben insbesondere septale Hypertrophie. LIU et al. (1984) dokumentierten in der Sektion 




Der Großteil hyperthyreoter Katzen ohne weitere Erkrankungen (10/12, 83%) in der vorliegenden 
Untersuchung zeigte ebenfalls den Phänotyp einer HKMP, wobei bei sieben der Katzen (7/10, 
70%) eine Hypertrophie der basalen oder apikalen freien Wand nachgewiesen wurde. Hier zeigt 
sich eine Abweichung von den Beschreibungen anderer Autoren. BOND et al. (1988) stellten 
ebenfalls eine Hypertrophie insbesondere der freien Wand fest. 
Eine Katze mit der Morphologie einer RKMP ist auch klinisch der ISACHC-Klasse 3b zuzuordnen, 
eine mit UKMP der ISACHC-Klasse 3a. Das ähnelt den Berichten über eine wesentlich 
gravierendere dilatative Form (MOONEY 2003, MOONEY 2004, FERASIN 2009). 
Im Hinblick auf die Pathogenese ist auch denkbar, dass eine vorhandene primäre KMP durch die 
Entstehung einer Hyperthyreose verschlechtert wird.  
5.7.4 Hypertension 
Kardiomyopathien sind in der Humanmedizin als myokardiale Erkrankung definiert, bei der der 
Herzmuskel strukturell und funktionell abnorm ist, ohne dass koronare Herzerkrankung, 
Hypertension, Klappenerkrankung und kongenitale Herzdefekte in einem ausreichenden Maß 
vorliegen, um die beobachteten Myokardveränderungen zu erklären (ELLIOTT et al. 2008).  
Insofern stellt die in der Tiermedizin den 2°KMP zugeordnete Folge einer systemischen 
Hypertension in der Humanmedizin als hypertensive Herzerkrankung eine eigene Entität dar. Da 
systemische Hypertension bei Katzen ein wesentlich selteneres Problem als bei Menschen ist und 
die Myokardveränderungen nicht so differenziert beschrieben sind, sind diese Fälle hier, analog zu 
anderen veterinärmedizinischen Autoren, den Ursachen für eine 2°KMP zugeordnet. 
Erschwerend für die Bewertung des Blutdrucks ist zum einen der Stress, der mit der Vorstellung 
beim Tierarzt einhergeht (BELEW et al. 1999) und eine Steigerung des Blutdrucks bedingt, zum 
anderen eine bestehende Herzerkrankung mit einer eventuellen Beeinflussung des Blutdrucks wie 
Hypotension bei Dekompensation. 
In einer Untersuchung von MAGGIO et al. (2000) waren bei 54% der 69 Katzen auskultatorische 
Auffälligkeiten vorhanden. Bei jeder Katze mit Galopprhythmus (MAGGIO et al. 2000, CHETBOUL 
2003), Herzgeräusch (LITTMAN 1994, MAGGIO et al. 2000) oder linksventrikulärer Hypertrophie 
empfehlen zahlreiche Autoren eine Blutdruckmessung, da eine systemische Hypertension eine 
mögliche Ursache darstellt (LESSER et al. 1992, HENIK 1997, BONAGURA 1999). Auch 
Sinustachykardie (MAGGIO et al. 2000) kann auftreten. Im Zusammenhang mit systemischer 
arterieller Hypertension ist insbesondere konzentrische Hypertrophie beschrieben (SNYDER et al. 
2001, NELSON et al. 2002, CHETBOUL et al. 2003, FERASIN 2009).  
Insgesamt ist zu den kardiovaskulären Konsequenzen der systemischen Hypertension bei Katzen 
eher wenig publiziert. Es wurden aber durchaus myokardiale Veränderungen beobachtet werden 
(LITTMAN 1994, STILES et al. 1994, HENIK 1997, BONAGURA 1999, LESSER et al. 1992: ca. 
47%, SNYDER et al. 2001: 74% bzw. 10/14 Katzen). Von den von MAGGIO et al. 2000 
untersuchten Katzen waren bei 29 Tieren (85%) radiologische Kardiomegalie, bei einer dieser 
Katzen kongestive Herzinsuffizienz mit Pleuraerguss festzustellen. Dieses Ausmaß der 2°KMP ist 
ungewöhnlich, aber beschrieben (LITTMAN 1994). CHETBOUL et al. beschrieben 2003 auch 
einen Fall mit Dilatation. 
CHETBOUL dokumentierte 2003 bei hypertensiven Katzen eine signifikante Verdickung des 




hypertensiven Katzen ebenfalls konzentrische Hypertension (IVSd 6,7 ± 1,2) bei einer heterogenen 
Verteilung der Wandverdickung, z.B. insbesondere subaortal (NELSON 2002, CHETBOUL 2003, 
HENIK et al. 2004: 38,7%/75). Genau wie von SNYDER et al. (2001: linksventrikuläre Wanddicken 
6,6 ± 1,6 mm) beschrieben war eine Hypertrophie der linksventrikulären freien Wand (CHETBOUL 
2003: LVFWd 6,2 ± 1,6), HENIK et al. 2004: 41,3%) der häufigste Befund. Als relativ typisch wird 
zudem eine proximale Dilatation der Aorte beschrieben (NELSON et al. 2002).  
Die hier untersuchten sechs Katzen mit systemischer Hypertension ohne andere 
Begleiterkrankungen entsprechen alle dem Phänotyp einer HKMP, allerdings mit unterschiedlichen 
Verteilungstypen der Hypertrophie (50% mit regionaler Hypertrophie der freien Wand).   
Der linksatriale Durchmesser ist ebenfalls als größer als bei normotensiven Tieren beschrieben, 
was sich mit den Befunden dieser Untersuchung deckt (LADs im Mittel 20,3 mm).  
Bei den Patienten dieser Untersuchung ist keine Dilatation der Aorta aufgefallen. Analog zu den 
anderen Studien ist kein Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der Hypertension und den 
myokardialen Konsequenzen nachzuvollziehen.  
5.7.5 Chronische Niereninsuffizienz 
Bei den acht Katzen mit chronischer Niereninsuffizienz ohne kombinierte Erkrankungen sind alle 
Schweregrade aufgetreten: drei Tiere ISACHC-Klasse 1, eines Klasse 2 und vier ISACHC-Klasse 
3b. Als phänotypische Differentialdiagnose kommt in drei Fällen eine RKMP in Frage, in drei eine 
HKMP und in zwei Fällen eine UKMP. Dekompensiert sind die drei Katzen mit RKMP und eine mit 
UKMP. Die Fälle mit Hypertrophie sind zu selten, um eine spezifische Reaktion abzuleiten.  
5.7.6 Glukokortikoide 
In der Literatur erzeugen Glukokortikoide septale Hypertrophie und kongestive Herzinsuffizienz 
(FERASIN 2009 und 2012). Die vier Kardiomyopathien dieser Untersuchung entsprechen in zwei 
Fällen einer UKMP und in zwei Fällen einer HKMP. Die UKMP-Patienten und einer der HKMP-
Patienten sind der ISACHC-Klasse 3b zugehörig. Die Hypertrophie betraf in einem Fall nur die 
Papillarmuskeln, im anderen die freie Wand.  
5.7.7 Anämie 
Die beiden Katzen mit Anämie zeigten Myokardveränderungen analog einer HKMP, eine mit nur 
hypertrophierten Papillarmuskeln, eine mit verdickter freier Wand. Beide Katzen entsprechen der 
ISACHC-Klasse 2. Bei anämischen Katzen sind keine spezifischen Herzmuskelveränderungen 
beschrieben. Insbesondere bei diesen Tieren wäre eine Weiterfolgung interessant, um einen 
transienten Mechanismus von einer tatsächlichen Kardiomyopathie zu unterscheiden.  
5.7.8 Diabetes mellitus 
LITTLE und GETTINBY (2008) konnten in 32% (n=6) von 19 untersuchten diabetischen Katzen 
Herzinsuffizienz als Todesursache beschreiben. Kongestive Herzinsuffizienz wurde ebenfalls von 
KOENIG et al. (2004) bei 29% (n=5) von 17 Katzen mit hyperglykämischem hyperosmolarem 
Syndrom, bei 3% (n=1) von 33 Katzen mit diabetischer Ketoazidose und bei 8% (n=1) von 78 




In der vorliegenden Untersuchung waren die beiden KMP in Verbindung mit einem Diabetes 
mellitus mit dem Phänotyp einer HKMP sind klinisch sehr gut kompensiert (ISACHC-Klasse 1a und 
1b).  
5.7.9 Lungenerkrankung/Pyothorax 
Die Veränderungen bei den Lungenerkrankungen bestehen aus zwei Pyothoraces, einer 
ungeklärte Lungenerkrankung und einem neoplastisch bedingten Pleuraerguss. Das Bild ist also 
sehr inhomogen. Bei einem Pyothorax kann eine Entzündungsreaktion und bei der Neoplasie eine 
Infiltration des Myokards vorgelegen haben. Dafür spricht auch, dass ein Patient mit dem Phänotyp 
einer UKMP Tachyarrhythmien bei 318/min mit kongestiver Herzinsuffizienz (Lungenödem, 
Perikarderguss, Aszites; Pleuraerguss zu dem Zeitpunkt nicht mehr nachvollziehbar) entwickelt 
hat. Die anderen Veränderungen ähneln in zwei Fällen einer HKMP, in dem Fall des neoplastisch 
bedingten Pleuraerguss einer RKMP. Da keine histologische Untersuchung vorliegt, ist eine 
neoplastische Infiltration des Myokards nicht auszuschließen.  
Bei den beiden anderen Herzen kann auch eine temporäre hämodynamische Beeinflussung zu 
dem Bild einer Kardiomyopathie beigetragen haben (Pyothorax mit hochgradigem Pleuraerguss 
und ungeklärte Lungenerkrankung).   
5.7.10 Andere Auslöser 
Es sind keine Fälle mit Hypersomatotropismus, dystrophin-defizienter hypertropher feliner 
Muskeldystrophie, Myokarditis oder myokardialer Neoplasie nachgewiesen. Erstere hätten sich 
durch einen therapieresistenten Diabetes mellitus bemerkbar machen sollen, letztere sind ohne 
Histologie oder zumindest weitere Untersuchungen nicht sicher ein- oder auszuschließen. So 
bleiben diese Ursachen zumindest potentiell nicht erfasste Differentialdiagnosen zu HKMP.  
Myokardiale Ischämie im Sinne eines primären Infarkts würde am ehesten den Phänotyp einer 
RKMP oder UKMP verursachen. Auch hier wäre der ätiologische Zusammenhang nach 
entsprechend vergangener Zeit kaum oder nicht mehr nachweisbar.  
5.8   Signalement 
Die Ergebnisse dieser Untersuchung lassen sich mit der Aussage in Einklang bringen, dass 
insbesondere die HKMP aber auch Kardiomyopathien allgemein Tiere jeder Altersklasse, jeder 
Rasse und jedes Geschlechts betreffen können (ATKINS et al. 1992, FOX et al. 1995, 
BONAGURA 1999, FOX 2003, FERASIN 2012). 
Keine Aussage kann zu Ernährungs- und Pflegezustand getroffen werden, da dahingehend keine 
Aufzeichnungen vorliegen.  
5.8.1 Rasse 
Mit 77% (82/106) ist die Rasse EKH am häufigsten betroffen, gefolgt von Perserkatzen (9%, 
10/106). Die Verteilung entspricht in etwa der Verbreitung der Rassen im Klientel der Klinik.  





Mit einem Mittelwert und Median von neun Jahren (1-17 Jahre, Median 9 Jahre) sind die Katzen 
älter als die Tiere in anderen Untersuchungen. Ohne die sekundären Kardiomyopathien verschiebt 
sich dieses Bild mit einem Mittelwert und Median von 8,8 Jahren (1-16 Jahre) nur wenig.  
FERASIN et al. (2003) haben einen Mittelwert von 6,8 Jahre (0,5-16 Jahre, Median 4,3 Jahre) 
ermittelt. Diese Untersuchung hat sich allerdings nur mit den primären KMP auseinandergesetzt.  
Bei reiner Betrachtung der 39 Katzen mit HKMP liegt das mittlere Alter bei 5,9 Jahren (1-16 Jahre, 
Median 6 Jahre), was sich von vielen anderen Untersuchungen nicht deutlich unterscheidet. So lag 
bei verschiedenen Untersuchungen das mittlere Alter bei 6,5 Jahren (ATKINS et al. 1992), 5,6 
Jahren (RUSH et al. 2002), 5,9 Jahren (FERASIN et al. 2003) und 6,4 Jahren (SWIFT et al. 2009). 
Eine Untersuchung gibt mit 8,5 Jahren einen etwas höheren Altersdurchschnitt an (SMITH und 
DUKES-MCEWAN 2012).  
Der Altersdurchschnitt in dieser Untersuchung wird durch die relativ hohen Durchschnittsalter bei 
RKMP (10,7 Jahre), UKMP (10,1 Jahre) und 2°KMP (11 Jahre) angehoben. Das Alter der Katzen 
mit DKMP (8,5 Jahre) ist höher, als es in anderen Studien angegeben wird.  
Diese höheren Altersklassen könnten damit zusammenhängen, dass es sich entweder tatsächlich 
um im Laufe der Zeit im Sinne einer endstage-HKMP veränderte ehemalige Kardiomyopathien 
oder doch um sekundäre Erkrankungen unbekannter Ursache handelt. Es kann aber auch einfach 
die untersuchte Population sein, die diesen Unterschied bewirkt.  
5.8.3 Geschlecht 
Mit 74% männlichen Tieren sind signifikant mehr Kater in die Untersuchung eingegangen.  
Innerhalb der HKMP (n=39) sind sogar 85% männlich (n=33), wobei 74% kastriert (n=29) und 10% 
intakt (n=4) sind. Für die HKMP wurde von verschiedenen Autoren eine Prädilektion mit bis zu 
87% für männliche Tiere beschrieben (TILLEY 1975, TILLEY et al. 1977, LIU 1977, BRIGHT et al. 
1992, ATKINS 1992, FOX et al. 1995, RUSH et al. 2002). FERASIN konnte 2003 keine 
Geschlechtsbindung feststellen.  
44% der Katzen mit UKMP (4/9) und 36% der Katzen mit 2°KMP (18/50) sind weiblich, die Katzen 
mit DKMP und RKMP hingegen männlich. Somit entsprechen diese Ergebnisse nicht der Situation, 
die FERASIN 2003 beschreibt, nämlich dass RKMP, DKMP und UKMP gehäuft bei weiblichen 
Tieren auftritt.  
5.8.4 Gewicht 
Das Gewicht mit im Mittel 4,7 kg (2-9 kg) zeigt zwischen den Gruppen und den ISACHC-Klassen 
keine signifikanten Unterschiede. Mit 5,7 kg im Mittel und Median (4,1-7,5 kg) in der Klasse 3a und 
4,6 bzw. 4,5 kg (2,1-7,4 kg) in der Klasse 3b sind die klinisch dekompensierten Tiere sogar 
tendenziell schwerer als die der niedrigeren Klassen. Über einen Gewichtsverlust als bekanntes 




5.9   Anamnese und klinische Untersuchung 
5.9.1 Symptome 
Bei Dyspnoe ist die Aussage der Besitzer nicht zwangsläufig zuverlässig. In die Aufnahme der 
Symptome ist mit n=40 die tatsächliche Anzahl dyspnoeischer Katzen eingegangen, während nur 
25 Besitzer erschwerte Atmung festgestellt hatten. Neben der Problematik, dass manche 
Tierbesitzer Dyspnoe nicht erkennen können, verschärft der Stress durch den Tierarztbesuch die 
Belastung und kann eine bislang kaum erkennbare Atemerschwernis sichtbar machen.  
Auffällig sind in dieser Untersuchung insbesondere zwei Dinge: sieben Katzen zeigten Husten und 
zwei fielen mit subkutanen Ödemen auf. Beide Symptome sind nicht klassisch für kongestive 
Herzinsuffizienz bei der Katze. Von den sieben hustenden Katzen waren sechs mit einem 
Pleuraerguss auffällig, eine andere hat ein ein hochgradiges Lungenödem.  
Die peripheren Ödeme waren bei zwei Katzen mit UKMP vergesellschaftet mit Aszites, bei einer 
davon auch mit Pleuraerguss. Eine weitere Erkrankung ist nicht aufgefallen, die das erklären 
könnte; da beide Katzen aber der ISACHC-Klasse 3b entsprechen, ist im Zuge der Stabilisierung 
keine weiterführende Diagnostik über Blutuntersuchung hinaus angestrebt worden.  
Inappetenz, Gewichtsverlust und Polyurie/-dipsie sind gehäuft bei Katzen mit 2°KMP aufgetreten, 
was gut durch die entsprechenden Grunderkrankungen erklärt werden kann. Eine Katze mit UKMP 
ist ebenfalls mit vorberichtlicher Polydipsie aufgefallen, was zum einen durch einen niedrigen 
Blutdruck, zum anderen aber auch durch die Flüssigkeitseinlagerungen (Pleuraerguss, Aszites, 
subkutane Ödeme) erklärbar sein könnte.  
Fünf der Patienten wurden wegen eines Traumas vorgestellt. Hier konnte nicht geklärt werden, ob 
ein Zusammenhang zu der Kardiomyopathie besteht. Denkbar ist, dass die Katzen wegen der 
Herzerkrankung und der verringerten Fluchtkapazität das Trauma erlitten, eine Myokardkontusion 
vorlag oder aber im Zuge des Traumas durch Tachykardie und Hypovolämie eine 
Pseudohypertrophie zu dem Eindruck einer KMP beigetragen hat.  
5.9.2 Sonderfall FLUTD 
Interessant ist, dass sieben Patienten wegen einer urethralen Obstruktion (FLUTD) vorgestellt 
wurden. Vier der Katzen wurden als HKMP, drei als sekundär klassifiziert. Die Einordnung als 
sekundär basierte in einem Fall auf einer persistierenden Hypertension, bei zwei Patienten auf 
über sieben Tage anhaltender Azotämie trotz gewährleistetem Harnabsatz. HARPSTER hat 1977 
ebenfalls eine FLUTD in Verbindung mit transienten und bleibenden Kardiomyopathien 
beschrieben, RUSH et al. konnten 2002 bei 42/260 Patienten eine begleitende FLUTD feststellen, 
FREEMAN et al. bei 33% HKMP mit FLUTD. RUSH et al. versuchten 2002 diese Koinzidenz mit 
der Infusionstherapie, Beginn einer Diät mit modifizierter Nährstoffzusammensetzung und dem 
Stress der Hospitalisierung zu erklären, wobei die genaue Ursache unbekannt ist.  
5.9.3 Auskultation 
Bei der Auskultation war mit einem Anteil von 50% (53/106) die Hälfte der untersuchten Katzen mit 





Bei den Katzen der Gruppe HKMP ist mit 80% (31/39) am häufigsten ein Herzgeräusch 
festzustellen. Dabei ist naturgemäß mit 77% (24/31) die Untergruppe der HOKMP herausragend 
vertreten, da insbesondere eine linksventrikuläre Ausflusstraktobstruktion und Mitralinsuffizienz 
auslösend waren.  
In einer Untersuchung von RUSH et al. (2002) waren nur 47 % (123/260) einer Katzenpopulation 
mit HKMP mit einem Herzgeräusch auffällig, 22% (57/260) wiesen kein Herzgeräusch auf. PAIGE 
et al. (2009) stellten bei nur 31% (5/16) ein Herzgeräusch fest.  
In der Untersuchung von FERASIN et al. (2003) waren 55,7% der Katzen mit primären 
Kardiomyopathien mit einem Herzgeräusch auffällig. Bei FERASIN 2003 war im Hinblick auf die 
klinischen Symptome kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen zu beobachten. 
Bei 40% der 2°KMP (20/50) liegt ebenfalls ein Herzgeräusch vor. Auch MAGGIO et al. 
beschrieben bei 54% (37/69) der Katzen mit systemischer Hypertension ein Herzgeräusch. 
Dabei ist ein Herzgeräusch ein unzuverlässiger Hinweis auf eine Herzerkrankung, da es auch bei 
gesunden Katzen auftreten kann. So konnten PAIGE et al. 2009 unter 16 Katzen mit Herzgeräusch 
bei nur fünf Katzen (31%) eine Kardiomyopathie feststellen. Auch CÔTÉ et al. (2004b) konnten 
von 103 herzgesunden Katzen bei 21% (n=22) ein Herzgeräusch beobachten. SMITH und 
DUKES-MCEWAN (2012) haben ebenfalls bei 50% der untersuchten gesunden und bei 25% der 
Katzen mit respiratorischer Erkrankung ein Herzgeräusch festgestellt. Herzgeräusche können 
durch dynamische rechtsventrikuläre Ausflusstraktobstruktion (DRVOTO) ausgelöst werden und 
kein pathomorphologisches Korrelat haben (RISHNIW und THOMAS 2002).  
SMITH und DUKES-MCEWAN (2012) beschrieben einen Rückgang des Lautstärkegrades mit 
Zunahme der ISACHC-Klasse. Dieser Zusammenhang lässt sich so bis auf eine Katze mit einem 
Herzgeräusch 4/6 in der ISACHC-Klasse 3b nachvollziehen.   
5.9.5 Galopprhythmus 
44% (n=47) der Katzen fallen mit einem Galopprhythmus auf, davon 54% (n=27) mit einer 
dekompensierten KMP. Dass das Vorliegen eines Galopprhythmus mit Zunahme des 
Schweregrades der Erkrankung häufiger auftritt, haben bereits ATKINS et al. 1992 beobachtet. Als 
S3- oder S4-Galopp hörbare diastolische Herztöne entstehen insbesondere durch reduzierte 
Compliance, die durch Hypertrophie, Infiltration, Fibrose, Tachykardie oder eine Kombination 
dieser Faktoren beeinträchtigt werden kann (FERASIN 2012). Insofern ist eine gleichsinnige 
Abnahme der Compliance und Verschlechterung der Herzfunktion gut zu vereinbaren.  
Ein Galopprhythmus tritt mit 52% häufiger bei Katzen mit 2°KMP auf (26/50), während mit 23% die 
Katzen mit HKMP (9/39) signifikant weniger betroffen sind.  
Die Häufung der Katzen mit Galopprhythmus innerhalb der Gruppe der 2°KMP kann damit 
zusammenhängen, dass auch durch Hypertension und Hyperthyreose ein Galopprhythmus 
auftreten kann.  
5.9.6 Herzfrequenz 
In einer Untersuchung von FERASIN (2009) liegt die Herzfrequenz bei einem Drittel der Katzen mit 
Kardiomyopathie über 200/min. Die Häufigkeit liegt damit über den 21% (22/106) aus der 




keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Schweregrades der klinischen Befunde. So lässt 
sich die Herzfrequenz hier nicht als Hilfe für die Diagnosestellung nutzen.  
Einschränkend zu der Interpretation der Herzfrequenz ist zu sagen, dass sich diese vor und 
während der Untersuchung teilweise deutlich unterscheidet. Aufgenommen wurde die 
Herzfrequenz während der klinischen Untersuchung in einem ruhigen Raum vor dem 
Herzultraschall.  
5.9.7 Blutdruck 
24% (25/106) der Katzen waren mit weniger als 120 mmHg arteriellen systolischen Blutdrucks 
hypotensiv. Von ihnen entsprachen 88% der ISACHC-Klasse 3. Alle Katzen mit einem Blutdruck 
unter 110 mmHg und fünf Katzen mit 110 mmHg sind auf diese Klasse entfallen. FERASIN et al. 
hat 2003 bei 15% der Fälle eine arterielle Hypotension beschrieben, damit ist in dieser 
Untersuchung der Anteil hypotensiver Patienten höher.   
5.10 ISACHC-Klassifizierung 
Die Einteilung in die Gruppen resultiert aus dem Wunsch, eine Aussage über das 
Erkrankungsstadium treffen zu können und auch einen Gruppenvergleich gewährleisten zu 
können. Damit gehen gewisse Unsicherheiten einher.   
Zur Unterteilung in die ISACHC-Unterklassen wird die Herzvergrößerung in der 
Röntgenuntersuchung herangezogen. Da aber nur von 64 Katzen Röntgenaufnahmen vorliegen, 
sind auch echokardiografisch vergrößerte intraventrikuläre und linksatriale Diameter als 
Vergrößerung gewertet worden.  
Vage ist die Zuordnung zur Klasse 2 als gering- bis mittelgradige Herzinsuffizienz, da die 
Beurteilung von Katzen dahingehend aufgrund der Haltungsform und des Charakters der Katzen 
unsicher ist.  
So ist es diskussionswürdig, ob 44 Patienten Kongestionserscheinungen haben können, von 
denen nur 37 in der ISACHC-Klasse 3 sind. Unter den acht Katzen mit sogenannter mittelgradiger 
Herzinsuffizienz, also der Klasse 2, verbergen sich insbesondere Perikard- und Pleuraerguss. 
Prinzipiell könnte aber bereits die Extravasation von Flüssigkeit als Dekompensation betrachtet 
werden.  
Es ist irritierend, dass 16 Katzen mit 2°KMP Dyspnoe gezeigt haben, aber nur 11 in der ISACHC-
Klasse 3 eingeordnet sind. Bei zwei Katzen wird die Dyspnoe auf eine unkontrollierte 
Hyperthyreose bei dezenten kardialen Veränderungen zurückgeführt, bei drei weiteren scheint 
ebenfalls der Großteil der Dyspnoe durch extrakardiale Veränderungen (Gruppe der 
Lungenerkrankungen) bedingt zu sein.  
5.11 Dekompensation 
5.11.1 Dyspnoe 
Dyspnoe ist mit 36% (n=40) das häufigste klinische Symptom. Betroffen sind 26% (10/39) der 
Katzen mit HKMP, 83% mit RKMP (5/6), 56% mit UKMP (5/9), 100 % mit DKMP (2/2) und 32% mit 




FERASIN et al. haben 2003 bei einer Untersuchung von 106 Katzen mit primären 
Kardiomyopathien bei 36% der Katzen mit HKMP (22/61), 55% mit RKMP (12/22), 63% mit UKMP 
63% (7/11) und 82% DKMP 82% (9/11) Dyspnoe festgestellt.  
Als Ursache liegt bei den hier untersuchten Katzen in 12 Fällen eine Kombination von 
dominierendem Lungenödem mit wenig Pleuraerguss, in 10 Fällen ein Lungenödem, zum Teil 
kombiniert mit anderen Problemen und in 25 Fällen ein Pleuraerguss (ebenfalls teilweise begleitet 
von anderen Kongestionserscheinungen) als Ursache vor. Zwei der Katzen mit sekundärer 
Kardiomyopathie waren bei der Erstvorstellung durch einen Pyothorax dyspnoeisch, sodass nach 
Abzug dieser Katzen 38 Fälle kardiogener Dyspnoe bleiben.  
Die Aussagen zu der Häufigkeit der Kongestionsanzeichen gestaltet sich schwierig, da bei den 44 
Patienten mit Stauungserscheinungen neben alleinigem Auftreten auch variable Kombinationen 
von Lungenödem, Pleuraerguss, Aszites, Perikarderguss und peripheren Ödeme vorliegen.  
Bei Fokussierung auf die 38 Tiere mit Dyspnoe ist die Ursache bei 45% (n=17) ein Lungenödem, 
bei 26% (n=10) ein Pleuraerguss und bei 29% (n=11) die beiden Probleme in Kombination. Auf die 
Kardiomyopathien verteilt macht die HKMP 23% (n=10), die RKMP und UKMP je 14% (n=6), die 
DKMP 5% (n=2) und die 2°KMP 32% (n=14) aus.  
Bei zwei Katzen mit 2°KMP ist radiologisch kein Hinweis auf Kongestion auszumachen und das 
linke Atrium zeigt keine Hinweise auf Druckerhöhung (Dilatation, verringerte Flächenverkürzung), 
sodass in diesen beiden Fällen die Dyspnoe auf eine Hyperthyreose zurückgeführt wird (T4 13,9 
bzw. 15,7 µg/dl). So bleiben 36 Katzen mit Dyspnoe durch kongestive Herzinsuffizienz.  
Bei den 10 Katzen mit HKMP ist in 60% (n=6) ein Lungenödem, in 10% (n=1) in Pleuraerguss und 
in 30% (n=3) eine Kombination der beiden Befunde nachweisen.  
SWIFT et al. haben 2009 bei der Untersuchung von 16 Katzen mit dekompensierter HKMP in 81% 
der Fälle (n=13) ein Lungenödem, in 13% einen Pleuraerguss (n=2) und in 8% (n=1) eine 
Kombination der Befunde festgestellt. Ein Lungenödem scheint deutlich häufiger als ein 
Pleuraerguss aufzutreten. Für eine sichere Aussage ist der Stichprobenumfang zu gering.   
Von den sechs Katzen mit RKMP liegt bei keiner ein isoliertes Lungenödem vor und jeweils 50% 
zeigen einen Pleuraerguss und die Kombination von Pleuraerguss und Lungenödem. SWIFT et al. 
können 2009 bei zwei Katzen mit RKMP einen Pleuraerguss als Ursache der Dyspnoe feststellen.  
Die Dyspnoe der sechs Katzen mit UKMP war in 33% (n=2) auf ein Lungenödem, in 10% (n=1) auf 
einen Pleuraerguss und in 50% (n=3) auf beide Dekompensationsanzeichen zurückgeführt. Zum 
Vergleich: SWIFT et al. (2009) beschrieben acht Katzen mit UKMP bei 25% (n=2) ein 
Lungenödem, bei 63% (n=5) einen Pleuraerguss und bei 13% (n=1) beides.  
Die beiden Katzen mit DKMP zeigten Dyspnoe, die bei einer Katze auf ein Lungenödem, bei der 
anderen auf einen Pleuraerguss zurückzuführen ist. Die Katze mit dem Lungenödem hat zeitgleich 
eine arterielle Thrombembolie mit hochgradiger Dolenz gezeigt, was durch Schmerz und Stress 
die Atmung weiter verschlechtert und wahrscheinlich die Dekompensation auch durch die 
nachteilige Beeinflussung der Herzaktion weiter befördert hat.  
Unter den Katzen mit Dyspnoe innerhalb der 2°KMP (n=14) liegen bei 64% Lungenödem (n=9), 
bei 29% ein Pleuraerguss (n=4) und bei einer Katze beide Probleme vor.  
Damit ist das Lungenödem das signifikant häufigere Problem. Einschränkend ist dazu zu sagen, 




Hyperthyreose selbst als Mitursache der Dyspnoe angenommen wird, da das Ausmaß der 
Kongestionsanzeichen nicht die Schwere der Symptome erklären konnte. Aufgrund dieser 
Tatsache wurden die Katzen in die ISACHC-Klasse 2 eingeordnet.  
Pleuraerguss liegt gehäuft bei Katzen mit RKMP vor, das Lungenödem häufiger bei HKMP und 
2°KMP, zu den Kombinationen ist wegen der geringen Anzahl keine Aussage möglich. Für eine 
klare Aussage zu der klinischen Relevanz fehlen hier insbesondere die Angaben des 
Schweregrades und der klinischen Konsequenz.  
Der Vergleich zu der Untersuchung von FERASIN et al. 2003 ist dahingehend schwierig, dass 
keine Angaben über eventuelle Kombinationen vorliegen. Innerhalb der Katzen mit Dyspnoe wird 
ein Lungenödem bei 64% mit HKMP (14/22), 75% mit RKMP (9/12), 14% mit UKMP (1/7) und 44% 
mit DKMP (4/9) beschrieben. Ein Pleuraerguss hingegen ist bei 18% (4/22) mit HKMP, 75% mit 
RKMP (9/12), 71% mit UKMP (5/7) und DKMP 111% (10/9) festgestellt. Diese Zahlen machen 
deutlich, dass auch in der Untersuchung dieser Autoren Mehrfachnennungen ebenso wie 
geringgradige Befunde in die Untersuchung eingegangen sein müssen (Beispiel DKMP: mehr 
Patienten mit Pleuraerguss als mit Dyspnoe). Auch ist in der Untersuchung nicht auszumachen, 
worauf die Dyspnoe bei den Patienten ohne kongestive Herzinsuffizienz zurückgeführt wird. So 
wird bei 22 der Katzen mit HKMP Dyspnoe beschrieben, wobei für vier keine 
Kongestionsanzeichen beschrieben sind. In der Untersuchung sind 50 von 106 Katzen 
dyspnoeisch. Ein Lungenödem liegt bei 28 Katzen (56% der Katzen mit Dyspnoe, 26% der 
gesamten Katzen) vor, ein Pleuraerguss bei 31 (62%, der Tiere mit Dyspnoe, 29% aller Tiere mit 
Kardiomyopathie). Da 2°KMP unberücksichtigt sind, lässt sich dahingehend kein Vergleich 
anstellen. Die Verteilung von Lungenödem und Pleuraerguss scheint keine deutlichen 
Unterschiede zu der hier vorgestellten Untersuchung aufzuweisen.  
Über die Inzidenz eines kardiogenen Lungenödems gibt es verschiedene Angaben: von MOΪSE et 
al. wurde 1986 bei nur sieben von 35 Katzen (20%) mit verschiedenen Kardiomyopathieformen 
röntgenologisch ein kardiogenes Lungenödem diagnostiziert. BRIGHT et al. hingegen haben bei 
89% (16/18) der HKMP-Patienten kongestive Linksherzinsuffizienz in Form eines Lungenödems 
beschrieben, PETERSON et al. 1993 bei 42% (33/79).  
Insgesamt erlauben die Daten die Vermutung, dass Patienten mit HKMP relativ häufiger mit einem 
Lungenödem präsentiert werden, bei denen mit RKMP hingegen häufiger ein Pleuraerguss 
festzustellen ist. 
Die Aussage von LUIS FUENTES (2002), dass bei Tieren mit Dyspnoe eine RKMP oder DKMP 
wahrscheinlicher als HKMP ist, lässt sich von dieser Untersuchung ausgehend ebenfalls treffen. 
Mit der Erweiterung, dass auch eine UKMP wahrscheinlicher und eine 2°KMP tendenziell weniger 
wahrscheinlich ist.  
5.11.2 Arterielle Thrombembolie 
Entsprechend der Aussage von SMITH et al. (2003), dass bei Katzen mit arterieller 
Thrombembolie häufiger (73%) die Hintergliedmaßen betroffen sind, lag in der vorliegenden 
Untersuchung bei allen sechs Katzen mit ATE eine Paraplegie vor.  
Mit nur sechs Fällen mit einer gleichmäßigen Verteilung über die Gruppen lässt sich keine 




Bezieht man die acht weiteren Katzen mit spontanem Echokontrast, also insgesamt 14 Katzen, mit 
ein, sind sechs Katzen mit HKMP, zwei mit RKMP, zwei mit UKMP, eine mit DKMP und drei mit 
2°KMP betroffen. STOKOL et al. konnten 2008 bei 39/41 Katzen mit spontanem Echokontrast oder 
ATE als Ursache eine HKMP oder UKMP benennen.  
Dass spontaner Echokontrast und arterielle Thrombembolie mit signifikant erhöhten linksatrialen 
Diametern und herabgesetzter Kontraktilität einhergehen, ist Teil der Pathogenese und somit nicht 
überraschend.  
Insgesamt sind nur sechs Prozent der untersuchten Katzen betroffen. Verschiedene 
Untersuchungen haben bei 12-28% der HKMP ATE festgestellt (ATKINS et al. 1992, PETERSON 
et al. 1993, RUSH et al. 2002), RIESEN et al. 2007 mit 8% ebenfalls weniger.  
Eine mögliche Erklärung für das verhältnismäßig geringe Vorkommen könnte sein, dass die 
Patienten wegen der schlechteren Prognose vor einer Überweisung euthanasiert worden sind. 
Außerdem lag von diesen Patienten zum Teil nur eine abgekürzte echokardiografische 
Untersuchung oder fehlende weiterführende Diagnostik (z.B. T4 bei älteren Katzen) vor, sodass 
die Katzen nicht den Einschlusskriterien entsprochen haben.  
RIESEN et al. (2007) haben genau wie SMITH et al. (2004) eine doppelte Wahrscheinlichkeit für 
ATE bei männlichen Tiere festgestellt. Auch LASTE und HARPSTER erkennen 1997 bei 100 
Katzen eine männliche Überrepräsentation, bei SCHOEMAN sind 75% von 44 Katzen männlich.  
Die betroffenen sechs Katzen sind männlich, was in Anbetracht dessen, dass drei Viertel der hier 
untersuchten Katzen männlich sind und die Stichprobe klein ist, nicht aussagekräftig ist.  
Die sechs Katzen sind mit einem Altersdurchschnitt von 5,4 Jahren (Median 5,2) jünger als bei 
anderen Autoren. So beschrieben LASTE und HARPSTER 1997 ein mittleres Alter von acht 
Jahren, SCHOEMAN 1999 ein mittleres Alter von 8,7 Jahren (2-16 Jahre). In der letztgenannten 
Untersuchung lag bei 51% eine konkurrente kongestive Herzinsuffizienz vor, was unter den sechs 
Katzen bei zweien, also 40%, zu verzeichnen ist.   
5.11.3 Aszites 
Aszites als alleiniger Befund ist bei keiner der Katzen festzustellen. Die 5% der Katzen (n=5) mit 
Aszites haben in vier Fällen eine Kombination mit Pleuraerguss, in einem dieser Fälle zusätzlich 
mit peripheren Ödemen und Perikarderguss, und in einem Fall eine Kombination mit Lungenödem 
gezeigt. FERASIN et al. konnten 2003 bei rund 10% der dekompensierten Kardiomyopathien 
Aszites feststellen. 
5.11.4 Periphere Ödeme 
Dieser Befund, der bei zwei Katzen in Kombination mit anderen Dekompensationsanzeichen 
auffällig ist, ist kein klassischer kardialer Dekompensationsbefund der Katze. Bei der Katze mit 
gleichzeitig vorliegendem Aszites, Pleura- und Perikarderguss ist wahrscheinlich eine kongestive 
Rechtsherzinsuffizienz ursächlich. Die zweite Katze zeigt allerdings keinen Aszites, dafür aber 
Lungenödem, Pleura- und Perikarderguss. Bei ihr dominiert die kongestive Linksherzinsuffizienz. 
Eine Überlegung ist, dass eine systemische Permeabilitätsstörung der Gefäßwände die Ödeme 
nach sich gezogen haben könnte. Hier bleibt die Frage offen, ob eine zusätzliche Erkrankung oder 






Bei keinem der Patienten mit Perikarderguss ist eine Punktion und Ergussanalyse erfolgt, sodass 
auch hier eine andere Ätiologie möglich wäre. Da die Ergüsse zum einen nicht tamponierend 
waren und zum anderen als Stauuungssymptom angenommen worden sind, ist weder eine 
therapeutische noch eine diagnostische Perikardiozentese vorgenommen worden. HALL et al. 
haben 2007 bei einer Studie zur Ursache eines Perikarderguss bei der Katze bei 75% der Tiere 
eine kardiale Ursache festgestellt. Aus der Gesamtheit Fälle mit Perikarderguss beschrieben die 
Autoren in 27% der Fälle eine HKMP (39/146), in 21% eine UKMP (31/146) und in 13% eine 
RKMP (19/146). Im Vergleich dazu verteilen sich die hier untersuchten 14 Perikardergüsse in 50% 
auf Patienten mit 2°KMP (7/14), in 21% auf eine RKMP (3/14) und UKMP und DKMP machen 
jeweils 1,5% aus (je 2/14). Somit sind zwar 2°KMP häufiger ursächlich, eine umfassendere 
Aussage scheitert aber an der Anzahl der Fälle.  
Nicht von allen Katzen mit Lungenödem liegt eine Röntgenaufnahme vor. Auch Katzen, die mit 
Dyspnoe vorgestellt wurden, auf Furosemid angesprachen und keinen Pleuraerguss, dafür aber 
eine entsprechende linksatriale Funktionseinschränkung aufwiesen, wurden als Lungenödem 
diagnostiziert. Auch der Pleuraerguss wurde präferentiell nach einer meist schallgestützten 
Thorakozentese diagnostiziert. Der mit der Anfertigung von Röntgenaufnahmen verbundene 
Stress wurde bei Katzen mit Atemnot vermieden.   
Einschränkend ist zu sagen, dass es sich bei der Diagnose Dyspnoe um eine subjektiv gefärbte 
Einschätzung handelt. Diese Diagnose orientiert sich an der Veränderung von Atemfrequenz und 
Atmungstyp. Untersucher sind verschieden sensibel. Milde exspiratorische Dyspnoe könnte 
übersehen werden. Um einen möglichst konstanten Eindruck zu haben, wurden diese Befunde alle 
von der gleichen Untersucherin erhoben. Es bleibt aber die Beeinflussung der Atmung durch 
Aufregung.   
5.12 Echokardiografie 
Die echokardiografische Untersuchung stellt für Kardiomyopathien das Diagnostikum der Wahl dar 
(LUIS FUENTES 2002). Um die zwangsläufige Interobservervariabilität zu vermeiden, erfolgten die 
Untersuchungen durch nur eine Untersucherin. Trotzdem sind Abstriche bei der Genauigkeit durch 
Intraobservervariabilität zwangsläufig einzukalkulieren (CHETBOUL et al. 2002, SIMPSON et al. 
2006). Auch ist laut einer Untersuchung von SMITH et al. (2006) die Wiederholbarkeit 
insbesondere von Gewebedoppleruntersuchungen nicht gegeben. Zu weiteren Fehlerfaktoren bei 
der Beurteilung der diastolischen Funktion, der Vermessung der Wanddicken und der Einstellung 
der Schnittebenen kommen patientenseitige Einflussfaktoren wie Hydratationsstatus, Stress, 
Schmerz u.a. hinzu.  
Auch ist bekannt, dass zwischen den unterschiedlichen Messverfahren (B- und M-Mode) deutliche 
Unterschiede bestehen können, da bei letzterem z.B. durch false tendons falsch hohe Wanddicken 
ermittelt werden können (FERASIN 2009). Asymmetrische Hypertrophie kann durch 
Cursorplatzierung im M-Mode verpasst werden (BONAGURA 2000). 
Nach- und Kontrollvermessungen sind über das Programm Sonowin ® (meso international GmbH, 
Mittweida) vorgenommen worden. Primär fußt die Diagnosestellung auf den direkt im Anschluss 




Seitenlagerung erfolgt, hat zum Teil aber unter Medikation stattgefunden, da eine Präsentation als 
Notfall keine ausführliche Untersuchung im Vorfeld erlaubt hat.   
5.12.1 Linkes Atrium 
Der Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der Funktionsstörung und der linksatrialen 
Größe und Funktion lässt sich nachvollziehen. Das haben aber bereits zahlreiche andere 
Untersuchungen belegt. Die linksatriale Beurteilung dient hier der Charakterisierung der KMP.  
Mit der Wahl des Grenzwertes von 16 mm könnten Atrien großer Tiere, die mit z.B. 17 mm nicht 
vergrößert sind, fehlerhaft als zu groß eingestuft werden. Die weitere Unterteilung in Untergruppen 
von 20-24 und über 24 Millimeter sollen dem begegnen, auch die Korrektur über den Vergleich zur 
Aorta und die Flächenverkürzung haben weitere Informationen geliefert.  
5.12.2 Wanddicken und weitere Klassifizierung 
Wie bei der HKMP (s. 5.3.2) beschrieben, ist schon die Wahl der Grenzwerte, aber auch die 
Methode zu der Vermessung (B-Mode oder M-Mode) strittig.  
Insbesondere die Beurteilung einer Papillarmuskelhypertrophie ist subjektiv erfolgt. ADIN und 
DILEY-POSTON beschrieben 2007 eine Möglichkeit der Objektivierung des Eindrucks einer 
Papillarmuskelhypertrophie, die hier aber nicht genutzt wurde.  
Dass eine bestimmte Verteilung den Rückschluss auf eine bestimmte Ursache bzw. 
Kardiomyopathieform erlaubt, lässt sich aus dieser Untersuchung nicht ableiten. 
Eine Einschätzung hinsichtlich regionaler Ausdünnung und Hyperechogenität wurde 
vorgenommen. Die ausgedünnten Regionen zeigen Hypokontraktilität und erhöhte Echogenität 
und wären mit einer Reaktion auf Ischämie zu vereinbaren. 87% (20/23) der Katzen mit regionaler 
Ausdünnung bzw. Verdacht auf Infarkt sind der ISACHC-Klasse 3 zugehörig. Auch der 
Zusammenhang zwischen regionaler Ausdünnung und RKMP ist hochsignifikant (p<0,001). Das 
könnte zusammen mit dem höheren Alter der Patienten die Hypothese stützen, dass die RKMP ein 
Endstadium einer HKMP sein könnte und vorangegangene Infarkte das Bild erzeugen.  
Bei 62 Katzen ist eine heterogene Echogenität aufgetreten. Erwartungsgemäß sind insbesondere 
die Papillarmuskeln betroffen, weil diese Region als Erstes eine gewisse Ischämie erfährt. Die 
klinische Relevanz ist nicht geklärt. 30 dieser Katzen (48%) entsprachen klinisch der ISACHC-
Klasse 3, nur eine Katze der ISACHC-Klasse 1b war betroffen.  
Ein Fehlerfaktor bei der Vermessung der Wanddicken kann Pseudohypertrophie durch 
Dehydratation oder Tachykardie gewesen sein (CAMPBELL und KITTLESON 2007). 
5.12.3 Systolische Funktion 
In die Auswertung eingegangen ist als einziger systolischer Funktionsparameter die 
Verkürzungsfraktion (FS). Die FS stellt einen fehleranfälligen Parameter dar, da es sich um die 
Beurteilung nur eines Wandareals unter Vernachlässigung anderer Bezirke handelt und die B-
Mode-gestützte Messlinie teilweise nicht gerade geführt ist bzw. eine asymmetrische Hypertrophie 
oder Ausdünnung Verfälschungen nach sich ziehen kann. Auch können andere Konditionen wie 
Mitralinsuffizienz, Hyperthyreose, Sympathikotonus und Volumenüberladung Einfluss nehmen 
(CONNOLLY et al. 2005). Da es trotzdem ein Parameter ist, der in den meisten Fällen eine 




Dass die DKMP die geringste FS (14%) aufweist, entspricht der Definition der Erkrankung. Die 
niedrigsten Werte, die bei RKMP und UKMP ermittelt wurden, sind 20% und 12% und somit 
ebenfalls Werte einer systolischen Dysfunktion. Das kann zu vorangegangenen Infarkten und 
fibrösen Umbauprozessen passen.  
5.12.4 Diastolische Funktion 
Die Messung der diastolischen Funktion hat in dieser Untersuchung insbesondere zu der 
Klassifizierung der Kardiomyopathien beigetragen.  
Der Zusammenhang zwischen dem Grad der diastolischen Dysfunktion und dem linksatrialen 
Druck erklärt, dass mit steigender ISACHC-Klasse ein restriktives Füllungsmuster vermehrt 
aufgetreten ist. Ungewöhnlich ist hingegen, dass bei wenigen Katzen der Klasse 3 lediglich eine 
Relaxationsstörung Grad 1 ermittelt wurde. Eine möglich Erklärung könnte sein, dass die 
Messungen nicht genau die Gegebenheiten erfasst haben.  
5.13 Röntgenuntersuchung 
Von 64 der 106 Katzen liegt eine Röntgenuntersuchung vor. Die Diagnose Pleuraerguss sollte 
explizit nicht auf diesem Wege erhoben werden. Hier wurde die Orientierung an den klinischen 
Befunden und einer meist ultraschallgestützten Thorakozentese als Diagnostikum gewählt. Für ein 
Lungenödem ist im Idealfall eine Röntgenuntersuchung erfolgt, um die Verteilung abschätzen zu 
können. Da aber bei Dyspnoe jede Belastung und insbesondere eine Seitenlagerung vermieden 
werden sollte, sind auch ein Ansprechen auf Furosemid und entsprechende Befunde der 
echokardiografischen Untersuchung (linksatriale Dilatation, Funktionseinschränkung) als 
diagnostisch für ein Lungenödem gewertet worden. 
Radiologische Kardiomegalie ist bei 88% (56/64), ein Lungenödem bei 38% (24/64) und ein 
Pleuraerguss bei 22% (14/64) auffällig. Die Lungengefäße können nur bei 46 Katzen eingesehen 
werden. Von diesen Katzen sind die Gefäße bei 50% (23/46) dilatiert. 
Die Untersuchung bestätigt den Eindruck der bisherigen Untersuchungen, dass die Mehrzahl der 
Katzen mit UKMP, RKMP und DKMP dekompensiert sind, während bei Katzen mit HKMP und 
2°KMP die meisten gut kompensierten Veränderungen vorlagen.  
5.14 EKG 
Ein EKG ist das integrale Diagnostikum, um Arrhythmien ansprechen zu können. Es kann 
zahlreiche Hinweise auf morphologische Veränderungen liefern, die eigentliche Diagnose erfolgt 
aber über Echokardiografie. Bei den meisten der untersuchten Patienten wurde kein separates 6-
Kanal-EKG abgeleitet, sodass keine Auswertung hinsichtlich morphologischer Veränderungen 
erfolgt ist (RIESEN et al. 2007).  
Bei keiner der hier beschriebenen Katzen wurde ein Langzeit-EKG abgeleitet. Da Katzen trotz 
eines normalen Herzrhythmus während der Vorstellung intermittierend Arrhythmien haben können 
(FERASIN 2009), können hier Veränderungen verpasst worden sein.  
5.15 Ergussanalyse 
Von nur 52% (11/21) der Katzen mit Erguss liegt eine Ergussanalyse vor. Bei fünf Katzen ist 




sind die Proben nicht mehr auswertbar gewesen (Koagulation) und bei zwei Katzen haben sich die 
Besitzer aus Kostengründen dagegen entschieden. Somit bleibt bei den Tieren die 
Restunsicherheit, dass doch eine andere Erkrankung zumindest beteiligt sein kann.  
5.16 Limitationen 
Die Auswertung der Patientendaten ist retrospektiv vorgenommen worden. Die Daten selber sind 
prospektiv erhoben worden mit dem Ziel, eine Diagnose stellen zu können. 
Somit ließen sich nicht erfolgte weitere Untersuchungen nicht nachholen. So fehlt zur sicheren 
Diagnosestellung einer chronischen Niereninsuffizienz eine Harnuntersuchung vor jeder 
Medikation. Taurin ist bei keiner Katze bestimmt worden, da dies zum Zeitpunkt der 
Datenerhebung nur in wenigen spezialisierten Laboratorien möglich war. Daher kann der Einfluss 
eines Taurinmangels bei erniedrigter Kontraktilität nicht ausgeschlossen werden.  
Eine vollständig prospektive Gestaltung der Studie birgt die Gefahr, dass Personalfluktuation und 
unvermeidliche Interobservervariabilität die Beurteilung erschweren. Auch hätte eine prospektive 
Untersuchung nicht bei jedem Patienten alle Tests erlaubt, da einige Patienten zu instabil für 
weitere diagnostische Schritte und den damit verbundenen Stress sind und gemäß den 
Empfehlungen verschiedener Autoren (ETTINGER 1991, TSENG und WADDELL 2000) auch die 
relevantesten Tests gewählt worden wären. 
Zum Zeitpunkt der Veröffentlichungen sind die Daten bereits fünfeinhalb Jahre alt und älter. Das ist 
der Vermeidung einer Interobservervariabilität geschuldet, da die Datensammlung mit Weggang 
der Untersucherin abgeschlossen werden musste.  
Das Ziel dieser Untersuchung war, Beobachtungen zu der Verteilung der Kardiomyopathien in dem 
Patientengut dieser Überweisungsklinik anzustellen. Die Fälle sind somit in gewisser Weise 
vorselektiert (Vorbehandlungen durch private Tierärzte, finanzielle Limitationen, hausinterne 
Überweisungen). Auch kann die Studie sich nur auf den Einzugsbereich der Klinik für Kleintiere der 
Universität Leipzig beziehen. Die Patienten rekrutieren sich zum größten Teil aus Sachsen. Zu 
dem Verwandschaftsgrad der Katzen dessen eventuellem Einfluss kann keine Aussage getroffen 
werden.  
Weiterführende Untersuchungen hätten vielleicht weitere Aussagen geliefert. Beginnend bei den 
Herzparametern Troponin I und NT-proBNP über weitere bildgebende Verfahren (zu dem 
Zeitpunkt nicht verfügbare Verfahren wie Strain- und Strainrate-Imaging, 
Magnetresonanztomografie, Positronenemissionstomografie, SPECT (single proton emission 
computed tomography) bis hin zum Goldstandard für eine Diagnosestellung, die Myokardbiopsie, 
hätten vielleicht weitere Erkenntnisse gewonnen werden können. Bei 17 Tieren ist zwar eine 
Sektion erfolgt, diese sind aber nicht in die Auswertung eingegangen. 
Verschiedene Auslöser sind bereits in der Humanmedizin trotz einer breiteren Datenlage, höherer 
Inzidenz und gewährleisteter Finanzierung nur schwer nachzuweisen (s. Anhang, Tab. 15; nach 
ELLIOTT 2008: Auslöser humaner Kardiomyopathien), sodass die Diagnosestellung bei Katzen 
noch schwerer sein wird. Eine Non-Compaction-Kardiomyopathie z.B. lässt sich nach dem 
aktuellen Stand nur postmortal oder über Pathohistologie bestätigen. Diese Erkrankung wurde 
2009 von GELBERG bei einem Savannah-Katzenwelpen in Kombination mit 
Purkinjefaserdysplasie (histiozytärer Kardiomyopathie) beschrieben und wird durch eine 




insbesondere als Hypertrabekulisierung des linken Ventrikels manifestiert. Bei anderen 
Erkrankungen (z.B. Takotsubo-Kardiomyopathie, zerebrovaskuläres ischämisches Syndrom) ist es 
fraglich, ob sie bei der Katze existieren und ein Nachweis wird große Schwierigkeiten mit sich 
bringen. 
Zahlreiche Aussagen sind ohne longitudinale Verfolgung der Patienten nicht möglich. 
Insbesondere die Patienten mit einer Grunderkrankung wie FLUTD oder Zustand nach Trauma 
könnten durch die Beteiligung einer Pseudohypertrophie falsch hohe Wanddicken aufgewiesen 
haben. Besonders interessant ist auch der weitere Verlauf der 2°KMP nach Korrektur der 
Problematik und inwieweit eine Rückbildung der Befunde (reverse remodelling) eintreten kann. 
Auch die Aussage, welche Patienten der niedrigen ISACHC-Klasse noch klinisch relevante 
Ausprägungsgrade erlangen, kann nicht getroffen werden. Ein weiteres Problem ist die Diagnose 
einer „endstage-HKMP“, die sich morphologisch nicht mehr als ehemalige HKMP ansprechen 
lässt. Gerade bei Katzenherzen kann eine regionale Hypertrophie mit regionaler systolischer 
Dysfunktion auftreten. Diese Erkrankung kann von verschiedenen Untersuchern sowohl als 
endstage-HKMP, UKMP oder sogar als DKMP diagnostiziert werden (LUIS FUENTES 2002).  
5.17 Relevanz 
Die Untersuchung soll einen Beitrag zu weiteren Erkenntnissen zu felinen Kardiomyopathien 
leisten. Es wird versucht, insbesondere die 2°KMP in Bezug auf auslösende Erkrankungen und 
den Zusammenhang mit dem entstandenen morphologischen und klinischen Bild zu 
charakterisieren.  
Die hier beschriebene Verteilung der Kardiomyopathien weicht im Hinblick auf die Häufigkeiten der 
Kardiomyopathien, die Geschlechterverteilung, das Alter sowie die beobachteten Befunde in Teilen 
von anderen Untersuchungen ab.  
Die Frage, ob und wie weitgreifend bei einer 2°KMP nach Erkennen und kausaler Therapie 
Umbauprozesse am Myokard wieder reversibel sein können, war nicht Gegenstand der Unter-
suchung.  
Für die Hyperthyreose sind sowohl reversible als auch irreversible Umbauprozesse beschrieben. 
Im Hinblick auch auf humanmedizinische Daten mit teilweise schwersten myokardialen 
Veränderungen, die auch vollständig regressiv sein können, lohnt sich die Suche nach 
abstellbaren Gründen. Eine Kardiomyopathie mit Infarzierung und Fibrose wie von SWIFT et al. 
(2009) beobachtet wird wahrscheinlich kaum profitieren, frühere Stadien vielleicht schon.  
In jedem Fall ist insbesondere mit Blick auf die hier beschriebene Häufigkeit die Identifizierung der 
weiteren oder auslösenden Erkrankung Voraussetzung, um eine gezielte und spezifische Therapie 
oder, falls Koinzidenz, weitere Schädigungen und Belastungen einzuschränken (z.B. 
Hyperthyreose). Dabei können auch die Limitationen von Therapiemöglichkeiten (z.B. chronische 
Niereninsuffizienz und Bedarf an Diuretika) erkannt werden. Trotzdem bleibt offen, inwieweit 
Ursache und Wirkung vermengt wurden und ob bei den als primär angesehenen Erkrankungen 
nicht doch eine im Idealfall der Therapie zugängliche Ursache oder zumindest die Möglichkeit 
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Kardiomyopathien (KMP) sind bei Katzen die häufigste kardiovaskuläre Erkrankung und ein 
wichtiger Grund für Morbidität und Mortalität (FOX et al. 1995). Die morphologische und 
strukturelle Veränderung des Myokards entsteht definitionsgemäß in Abwesenheit von 
Klappenerkrankungen, kongenitalen Defekten oder koronaren Gefäßerkrankungen. Unterschieden 
werden können primäre und sekundäre Kardiomyopathien.  
Primäre Kardiomyopathien (1°KMP) sind genetisch oder idiopathisch bedingt. Anhand des 
Phänotyps können hypertrophe (HKMP), restriktive (RKMP), unklassifizierte (UKMP), dilatative 
(DKMP) und arrhythmogene rechtsventrikuläre (ARVC) Kardiomyopathie unterschieden werden. 
Sekundäre Kardiomyopathien (2°KMP) werden durch eine systemische Erkrankung ausgelöst. Als 
Ursachen werden insbesondere Hyperthyreose, systemische Hypertension, Myokarditis, 
Taurinmangel, Kortikosteroidapplikation, chronische Niereninsuffizienz (CNI), anhaltende 
Tachyarrhythmie, Diabetes mellitus, Anämie, Neoplasie, Anthrazykline, Hypersomatotropismus, 
Sepsis und Myopathie beschrieben. In der Literatur machen die sekundären Kardiomyopathien 
bisher noch einen relativ geringen Anteil der Kardiomyopathien aus.  
Die für diese Untersuchung ausgewerteten Daten von Katzen mit Myokarderkrankungen wurden 
innerhalb von 29 Monaten erhoben. Einschlusskriterien waren das Vorliegen des Signalements, 
der Anamnese, des Blutdrucks und einer standardisierten echokardiografischen Untersuchung. 
Außerdem musste zur Erfassung der häufigsten auslösenden Erkrankungen bei Patienten über 
neun Jahren das Gesamtthyroxin erfasst worden sein, bei Polyurie und Polydipsie die Parameter 
Harnstoff, Kreatinin und Glukose und bei blassen Schleimhäuten der Hämatokrit.  
Von den 106 Katzen, die den Einschlusskriterien entsprachen, machte die 2°KMP mit 50 Katzen 
(47%) den größten Anteil aus. Zweithäufigste Kardiomyopathie war die HKMP mit 39 Fällen (37%), 
gefolgt von UKMP (9 Katzen, 8%), RKMP (6 Katzen, 6%) und DKMP (2 Katzen, 2%).  
Das Signalement der Katzen mit 82 EKH (77%) eine signifikante Häufung dieser Rasse, die aber 
der Verteilung der Rassen im Patientengut entspricht (p<0,001). Im Mittel waren die Katzen 9 
Jahre alt (1-17 Jahre). Die Katzen mit HKMP waren signifikant jünger als die Katzen der anderen 
Gruppen (p<0,001). Die Katzen über 12 Jahre zeigten signifikant häufiger eine 2°KMP als eine 
1°KMP (p=0,001). Mit 74% (n=78) waren Kater signifikant häufiger betroffen als Kätzinnen 
(p=0,001). Die 28 Kätzinnen waren mit 64% (n=18) häufiger an einer 2°KMP erkrankt als an einer 
primären Kardiomyopathie (p=0,03). Beim Gewicht (mittleres Gewicht 4,7 kg, Median 4,2 kg; 2-9 




Das häufigste Symptom war bei 37% der Katzen (n=38) Dyspnoe. Weitere respiratorische 
Probleme waren Husten (n=5, 5%) und Maulatmung (n=3, 3%). Bei sechs Tieren (6%) lag eine 
arterielle Thrombembolie mit Paraplegie vor. Aszites und subkutane Ödeme waren bei je zwei 
Tieren (2%) auffällig. 11% der Katzen (n=12) hatten einen anderen Vorstellungsgrund: bei sieben 
Katzen lag eine Harnabsatzstörung (feline lower urinary tract disease) und bei fünf ein Trauma vor. 
Bei der kardialen Auskultation waren 53 (50%) Katzen mit einem systolischen Herzgeräusch vom 
Lautstärkegrad 1-4/6 auffällig. Signifikant häufiger als in den anderen Gruppen war bei den Katzen 
mit HKMP ein Herzgeräusch zu verzeichnen (p <0,001). Bei 48 (45%) Katzen lag ein 
Galopprhythmus vor, bei 11 der Tiere (10%) in Kombination mit einem Herzgeräusch. Die Katzen 
mit Galopprhythmus waren signifikant häufiger dekompensiert als die mit Herzgeräusch oder ohne 
abnormen Auskultationsbefund (p=0,001). Die kardiogene Dyspnoe als häufigster 
Vorstellungsgrund (n=38) wurde in 45% (n=17) der Fälle durch ein Lungenödem, in 26% (n=10) 
durch einen Pleuraerguss und in 29% (n=11) durch die Kombination beider bedingt. Katzen mit 
RKMP hatten signifikant häufiger einen Pleuraerguss als Katzen der anderen Gruppen (p=0,001). 
Von den Katzen mit UKMP lag hingegen häufiger ein Lungenödem vor (p=0,016). Aszites trat bei 
keiner Katze mit HKMP und RKMP auf.  
Alle Katzen mit RKMP und DKMP gehörten der ISACHC-Klasse 3 (International Small Animal 
Cardiac Health Council) an (p<0,001). Sieben der neun Katzen mit UKMP (78%) entsprachen 
ebenfalls dieser Klasse. Die Katzen mit RKMP zeigten die am stärksten ausgeprägte linksatriale 
Dilatation (LADs 27,4 mm; 23,8-30,5 mm), die mit 2°KMP die am wenigsten ausgeprägte (19,2 
mm; 13,4-28,2 mm).  
Innerhalb der 2°KMP (n=50) lag bei 19 Katzen eine Hyperthyreose, bei 16 CNI und bei 15 Tieren 
systemische Hypertension vor. Weitere Ursachen waren Glukokortikoidgabe (n=4), Anämie (n=2), 
Diabetes mellitus (n=2) und schwere Lungenerkrankung oder Pyothorax (n=4). Eine Kombination 
dieser Erkrankungen bestand bei 24% (n=12) der Katzen. Unter Vernachlässigung potentiell 
auslösender Erkrankungen ergab eine Klassifizierung der 50 Katzen mit 2°KMP anhand des 
Phänotyps bei 68% (n=34) eine HKMP. Eine UKMP machte 18% (n=9) und eine RKMP 14% (n=7) 
aus. Hyperthyreose auch in Kombination mit anderen Erkrankungen war in 84% (16/19) ebenso 
wie systemische Hypertension in 80% (12/15) mit linksventrikulärer Hypertrophie assoziiert.  
Mit 47% übersteigt die Häufigkeit der 2°KMP deutlich die Angaben in der Literatur. Zusätzliche 
Fälle können als 1°KMP fehlinterpretiert worden sein, während eine erworbene Begleiterkrankung 
neben einer 1°KMP fälschlicherweise als 2°KMP gewertet sein kann. In jedem Fall betonen die 
Ergebnisse dieser Untersuchung aber die Wichtigkeit weiterführender diagnostischer Schritte, um 
Erkrankungen mit Auswirkungen auf das Myokard zu identifizieren. Inwieweit eine kausale 
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Cardiomyopathy (CM) is the most common cardiovascular disease in cats and a frequent cause of 
morbidity and mortality (FOX et al. 1995). According to the definition the morphologic and structural 
myocardial changes develop in absence of primary valvular disease, congenital defects or 
coronary artery disease. Cardiomyopathies can be subdivided in primary and secondary diseases.  
Primary cardiomyopathies (1°CM) have genetic or idiopathic causes. On the basis of the 
phenotype hypertrophic (HCM), restrictive (RCM), unclassified (UCM), dilated (DCM) and 
arrythmogenic right ventricular cardiomyopathy (ARVC) can be distinguished.  
Secondary cardiomyopathies (2°CM) are triggered by conditions like hyperthyroidism, systemic 
hypertension, myocarditis, taurine deficiency, corticosteroids, chronic kidney disease (CKD), 
sustained tachyarrhythmia, diabetes mellitus, anemia, neoplasia, anthracyclines, 
hypersomatotropism, sepsis and myopathy. In literature, the 2°CM counts for only a small part of 
the cardiomyopathies. 
The data of the cats with myocardial diseases have been collected within 29 months. Inclusion 
criteria were the documentation of signalment, detailed history, blood pressure measurement and a 
standardized echocardiographic examination. In order to exclude the most common underlying 
diseases, T4 had to be determined in cats older than 9 years, blood urea nitrogen, creatinine and 
glucose in cats with polyuria and polydipsia and packed cell volumein in cats with pale mucous 
membranes.  
106 cats fulfilled the inclusion criteria. 50 cats (47%) were diagnosed with 2°CM. The second most 
common cardiomyopathy was the HCM with 39 cases (37%) followed by the UCM (9 cats, 8%), 
RCM (6 cats, 6%) and DCM (2 cats, 2%).  
Most of the cats (77%, n=82) were Domestic Shorthair, which is in concordance with the hospital 
population (p<0,001). The cats were 9 years old on average (1-17 years). However, cats with HCM 
were significantly younger than cats of the other groups (p<0.001). Furthermore, the cats older 
than 12 years of age showed a significantly higher incidence of 2°CM than of primary 
cardiomyopathy (p=0.001). Male cats were with 74% (n=78) significantly more frequently affected 
than females (74%, n=78; p<0.001). The 28 females suffered more often from a 2°CM (64%; n=18) 
than from 1°CM (p=0.03). The mean body weight was 4.7 kg (range 2-9 kg) and did not show any 




Cardiogenic respiratory distress was the most frequent symptom (37%; n=38). Other respiratory 
problems included coughing (5%, n=5) and open mouth breathing (3%, n=3). Six animals (6%) 
were presented with arterial thromboembolism with paraplegia. Ascites and subcutaneous edema 
were found in 2 cats each (2%). 12 cats were presented with extracardiac complaints: 7 with feline 
lower urinary tract disease and 5 after a traumatic insult.  
Cardiac auscultation revealed a systolic cardiac murmur I-IV/VI in 53 cats (50%). Cats with HCM 
had a significantly higher prevalence of cardiac murmurs than cats in other groups (p<0.001). 48 
cats (45%) showed a gallop rhythm, which was combined with a cardiac murmur in 11 of the 
animals (10%). Cats with gallop rhythm showed significantly more often clinically relevant 
congestive heart failure than cats with a cardiac murmur or no abnormal findings on auscultation 
(p=0.001).  
Dyspnea as the most frequent presenting complaint (n=39) resulted in 45% (n=17) of the cases 
from a pulmonary edema, in 26% (n=10) from pleural effusion and in 29% (n=11) from a 
combination of both. In cats with RCM, pleural effusion was significantly more frequent (p=0.001) 
than in cats of the other groups. In cats with UCM, pulmonary edema was more frequent 
(p=0.016). Ascites could not be found in cats with HCM or RCM. 
All cats with RCM and DCM were ISACHC-class 3 (International Small Animal Cardiac Health 
Council). Seven of the nine cats with UCM (78%) also belonged to this class. The cats with RCM 
showed the most distinct left atrial dilatation (LADs 27.4 mm; 23.8-30.5 mm), the ones with 2°CM 
the least pronounced dilation (19.2 mm; 13.4-28.2 mm).  
The identified reason for 2°CM (50 cases) was in 19 cases (38%) hyperthyroidism, in 16 (32%) 
CKD and in 15 cases (30%) systemic hypertension. Further causes were the application of 
corticosteroids (n=4), anemia (n=2), diabetes mellitus (n=2) and severe pulmonary disease or 
pyothorax (n=4). 12 of the cats had variable , some of them as a combination of these diseases.  
The phenotypic classification of the cats classification of all 50 cats with 2°CM resulted in 66% 
(n=33) HCM, 18% (n=9) UCM and 14% (n=7) RCM. Hyperthyroidism alone and in combination 
with other diseases was mostly associated with the phenotype of HCM 84% (16/19). The same 
was observed in hypertension with 80% (12/15) of the cases. 
The incidence of 2°CM (47%) is higher than literature shows. Cases with 1°CM could have had an 
unidentified underlying disease and concurrent diseases with 1°CM might have been coincidence. 
Nevertheless, the results of this survey emphasize the importance of diagnostic steps to identify 
diseases with cardiovascular impact. The prognostic and therapeutic relevance, especially the 
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Tab. 13: Klassifizierung der Kardiomyopathien nach der WHO-Klassifizierung von 1996 
(RICHARDSON et al.) und KITTLESON (2005). Anders als bei den Autoren wurden die 








Wanddickenzunahme; diastolische Dysfunktion 
Restriktive 
Kardiomyopathie (RKMP) 
Diastolische Dysfunktion ohne Wandverdickung 
Dilatative Kardiomyopathie 
(DKMP) 




















Tab. 14: Klassifizierung der humanen Kardiomyopathien: Subklassifizierung der Phänotypen (ELLIOTT et al. 2008) 
 HKMP DKMP ARVC RKMP UKMP 
Familiär Familiär, unbekanntes Gen 
Sarkomerprotein- 
Mutationen 
- ß-Myosin heavy chain 
- Myosin-binding protein C 
- Troponin I 
- Troponin-T 
- α-Tropomyosin 
- ess. Myosin light chain 
- reg. Myosin light chain 
- kardiales Actin 
- α-Myosin heavy chain 
- Titin 
- Troponin C 
- musk. LIM-Protein 
Glykogenspeicherkrank- 











Familiär, unbekanntes Gen 
Sarkomerprotein- 
Mutationen (s. HKMP) 
Z-Band 










- Lamin A/C 
- Emerin 
ggr. dilatierte KMP 
- Proteinmutationen 









- Plakophilin 2 
- Desmoglein 2 





Familiär, unbekanntes Gen 
Sarkomerprotein- 
Mutationen 
- Troponin I (RKMP +/- 
HKMP) 
- ess. light chain Myosin 
Familiäre Amyloidose 
- Transthyretin (RKMP +/- 
Neuropathie) 




























- familiäre Amyloidose 
nicht-familiär Nicht-familiäre Obesitas 














































- Hyperthyreose (PETERSON 1984, FOX et al. 1999) 
- Hypertension (BARTGES et al. 1999, BONAGURA 1999) 
- Hypersomatotropismus (PETERSON et al. 1990, KITTLESON et al.  
  1992, NIESSEN et al. 2007, NIESSEN 2010) 





- Taurindefizit (PION 1987) 
- Myokarditis (diffus) 
- Tachykardie-induziert (HM: SPINALE et al. 1991) 
- Stress (VAN FLEET 1986) (Takotsubo-Kardiomyopathie, "broken  
  heart syndrome“) (HM: WITTSTEIN et al. 2005, PRASAD et al. 2008) 
- „Brain Heart Syndrome“ (HM: KIDWELL und WARACH 2003) 
- Anthrazykline (O’KEEFE et al. 1993) 
- Myokardinfarkt/myokardiale Nekrose (KIDD et al. 2000) 
- generalisierte systemische Erkrankung (HM: PRASAD und BURCH  
  2002, RUIZ-BAILEN et al. 2003) 
- Sepsis (HM: ANNANE et al. 2005, HOESEL et al. 2007, FLYNN et al.  
  2010) 




- Anämie (BONAGURA 1999) 
- Hyperthyreose (BONAGURA 1999) 
- Tachyarrhythmie (FERASIN 2012) 
Metabolisch/toxisch 
- Diabetes mellitus (LITTLE und GETTINBY 2008, KOENIG et al. 2004) 
- Hyperparathyreoidismus (ANDERSSON et al. 2004) 
- Hypoparathyroidismus 
- Kortikosteroid-induzierte Kardiomyopathie (RUSH et al. 2002) 
- Dystrophin-defiziente hypertrophe feline Muskeldystrophie  
  (GASCHEN et al. 1999) 
- andere Myopathien (HM: FINSTERER et al. 2001, HOOGERWAARD 
   et al. 1999) 
- Kokain/Alkohol/andere Drogen 
- Hypereosinophilensyndrom (SAXON et al. 1991) 
- Lipomatosis cordis (AGUDELO et al. 2011) 
Andere 
- Pulmonale Hypertension 





Tab. 16: Übersicht über die angewendeten Referenzbereiche: 
Parameter Grenzwerte Autor(en) 
LADs  16 mm 
 20 mm 
 24 mm 
> 24 mm 
BONAGURA 2000, LUIS FUENTES 2002, MÄRZ et al. 
2006 
LA/Ao < 1,4 KITTLESON et al. 1999, ABOTT und MACLEAN 2006, 
MÄRZ 2007 
LA FAC 25,4-49,4% MÄRZ 2007 
IVSd + LVFWd 1. < 6 mm 
2. <5,5 mm 
FOX et al. 1995, FOX 1999, FERASIN et al. 2009 
SISSON et al. 1991 
LVIDd 12-18 mm FOX et al. 1995, CHETBOUL et al. 2006, DROURR et al. 
2005 
LVIDs 4,1-9 mm CHETBOUL et al. 2006 
FS 33-66% CHETBOUL et al. 2006 
Ao Vmax < 1,5 m/s LUIS FUENTES 2002, CHETBOUL et al. 2006 
E 0,6-0,8 m/s CHETBOUL et al. 2006 
A 0,4-0,6 m/s CHETBOUL et al. 2006 
E/A 1,1-1,7 CHETBOUL et al. 2006 
IVRT 39-61 ms CHETBOUL et al. 2006 
Ea 6,63-19,97 cm/s CHETBOUL et al. 2006 
E/Ea 4,63-9,36 CHETBOUL et al. 2006 
S 0,34-0,62 m/s CHETBOUL et al. 2006 
D 0,37-0,57 m/s CHETBOUL et al. 2006 
S/D 0,61-1,19; 0,92 SANTILLI und BUSSADORI 1998 MÄRZ 2007 
AR 0,15-0,29 m/s DISATIAN et al. 2008 
AR-Dauer 43,2-63,8 ms DISATIAN et al. 2008 








Tab. 17: Zusammenfassung: Einteilung der diastolischen Dysfunktion anhand der einzelnen 
Parameter (LUIS FUENTES 2002, SCHMIDT und PIESKE 2005, MÄRZ 2007). 
 Normal (Grad 0) Relaxations-
störung (Grad 1) 
Pseudonormali-
sierung (Grad 2) 
Restriktive 
Füllung (Grad 3) 
Relaxation LV normal ↓ ↓ ↓ 
Compliance LV normal normal-↓ ↓↓ ↓↓↓ 
Vorhofdruck normal normal-↑ ↑↑ ↑↑↑ 
Transmitralfluss E/A 1-2 E/A < 1 E/A > 1 E/A > 2 
IVRT normal Verlängert variabel verkürzt 
Pulmonal-
venenfluss 
S ≤ D S > D 
AR normal bis ↑ 
S/D variabel 
AR normal bis ↑ 
S << D 
AR normal bis ↑ 
Gewebedoppler E‘ > A‘ ↓ E‘; E‘ < A‘ ↓ E‘; E‘ ≤ A‘ ↓ E‘, ↓ A‘ 
A/AR A > AR A < AR A < AR A < AR 

























Tab. 18: Leitlinien für die Identifikation feliner Kardiomyopathien (nach FERASIN 2009) 
 Zweidimensionale Echokardiografie 
und M-Mode 
Doppler-Echokardiografie 
HKMP LVH (diastolische Wanddicken ≥ 6 
bzw. 5,5 mm) 
± PMH 
± endsystolische Lumenobliteration 








E/A < 1 
D ↓ 
AR ↑ 
↓ Fluss im linksatrialen Appendix 
HOKMP s. HKMP + SAM + exzentrische Mitralregurgitation 
+ abrupte Beschleunigung des 
   Aortenflusses 
RKMP LAE ± RAE 
Fehlen signifikanter Hypertrophie 
± Areale erhöhter endomyokardialer 
Echogenität 
± hyperechogene Läsionen 
(Hinweise auf Fibrose), tw. 





AR ↑ (AR > A) 
± Mitralregurgitation 
± Turbulenzen durch bindegewebige 
Läsionen 
DKMP LVIDd ↑ 
LVIDs ↑ (≥ 14 mm) 
FS ↓ (≤ 28%) 




ARVC Dilatation RV und RA 
Hypokinesie RVFW 
± aneurysmale Ausdünnung RV 
± Trikuspidalregurgitation 
UKMP nicht den anderen Kriterien 
entsprechende Veränderungen (z.B. 
regionale Hypokinesie, ausgedünntes 
und hyperechogenes Myokard) 
± Mitralregurgitation 
± Trikuspidalregurgitation 






Tab. 19: Kreuztabelle zur Verteilung der Herzgeräusche und des Lautstärkegrades 
  Lautstärkegrad Gesamt 
1/6 2/6 3/6 4/6 
HKMP Anzahl 
Erwartete Anzahl 























































































































Tab. 20: Verteilung der Parameter der Vorhofgröße 



































































































Tab. 21: Unterschiede der linksatrialen Größe (LADs) zwischen den Gruppen (Bonferroni-
Korrektur) 
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